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Obsclion  es  an  vorzüglichen,  ausführliclien  Handbüchern  der 
Toxicologie  nicht  fehlt,  so  dürfte  doch  den  Medicin- Studieren  den 
ein  kurzes  Lehrbuch,  welches  in  knapper  Fassung  das  theoretisch 
und  praktisch  Wichtigste  dieses  Faches  enthält,  nicht  ganz  unAvill- 
kommen  sein. 

Der  Verfasser  hat  sich  bestrebt,  aus  dem  überreichen  Stoff  das- 
jenige auszuwählen,  was  von  der  klinischen  Beobachtung  und  der 
experimentellen  Forschung  als  gesichertes  Gut  betrachtet  werden  darf 
und  auch  davon  nur  das  wichtigste  in  etwas  ausführlicherer  Dar- 
stellung zu  behandeln,  während  weniger  wichtiges  nur  anhangsweise 
und  kurz  erwähnt  wurde. 

Ebenso  möge  man  es  dem  Verfasser  zu  Gute  halten,  wenn  er 
auf  Literaturangaben  gänzlich  verzichtet  und  Autornamen  nur  sehr 
spärlich  citirt  hat.  Für  eingehendere,  toxicologische  Studien  kann 
die  Benützung  der  ausführlichen  Handbücher  und  der  Specialarbeiten 
ohnehin  nicht  entbehrt  werden.  Diese  aber,  unter  denen  das  Lehr- 
buch der  Intoxicationen  von  R.  Kobert  und  die  „Vergiftungen"  in 
Maschkas  Handbuch  der  gerichtlichen  Medicin  in  erster  Linie  genannt 
werden  mögen,  tragen  jenem  Bedürfnis  in  ausgiebiger  Weise  Rechnung. 

Die  Wünsche  des  Verfassers  werden  erfüllt  sein,  wenn  bei  den 
Studierenden  für  das  immer  wichtiger  Averdende  Gebiet  der  Toxi- 
cologie durch  dieses  kleine  Buch  etAvas  mehr  Interesse  erAveckt  Avürde, 
als  dies  bisher  vielfach  der  Fall  Avar. 

Zürich,  im  November  1894. 

Dr.  H.  V.  Wyss. 
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I.  A  b  t  Ii  e  i  1 11  n  g. 

Allo'emeiiie  Toxicolooie. 


Einleitung. 

Als  Grifte  bezeichnen  wir  diejenigen  Substanzen,  welche  in  den 
menschlichen  und  thierischen  Organismus  eingeführt  oder  in  diesem 
selbst  entstanden  durch  chemische  Einwirkung  den  normalen,  physio- 
logischen Ablauf  seiner  Functionen  in  der  Weise  ändern,  dass  dadurch 
die  Gesundheit  beeinträchtigt,  oder  das  Leben  vernichtet  wird. 

Wir  kennen  aber  keine  einzige  Substanz,  die  ein  absolutes 
Grift  wäre,  d.  h.  unter  allen  Umständen  die  eben  erwähnten  Eigen- 
schaften besässe,  denn  einerseits  bilden  Gesundheit  und  Krankheit 
keine  absoluten  Gegensätze,  anderseits  ist  das  Vermögen  einer  belie- 
bigen Substanz,  schädlich  auf  die  Gesundheit  einzuwirken,  wenn  sie 
in  den  Körper  eingeführt  wird,  nicht  bloss  von  ihrer  Qualität  ab- 
hängig, sondern  wesentlich  von  der  Quantität  und  ausserdem  von 
vielen  anderen  Umständen,  namentlich  auch  von  dem  jeweiligen 
Zustand,  in  dem  sich  der  betreffende  Organismus  befindet. 

Wesentlich  ist  an  obiger  Definition  der  Gifte  eigentlich  bloss 
der  Begriff'  des  für  den  menschlichen  oder  thierischen  Organismus 
Schädlichen  und  die  Toxicologie  stellt  somit  bloss  ein  en- 
geres Gebiet  der  Pharmacologie  dar,  welche  die  Erforschung  der 
durch  in  den  Körper  eingeführte  beliebige  Substanzen,  gleichviel 
ob  diese  für  dessen  Bestand  nützlich,  indifferent  oder  schädlich  sind, 
gesetzten  Veränderungen  zum  Gegenstand  hat.  Damit  bildet  aber 
die  Pharmacologie  einfach  einen  Zweig  der  Physiologie,  d.  h.  der 
Lehre  von  den  gesammten  Lebenserscheinungen. 

Man  hat  früher  die  Gifte  im  engeren  Sinne  streng  von  den  so- 
genannten Krankheitsgiften  unterschieden,  und  als  Grund  dieser 
Unterscheidung  die  Entstehung  und  Reproduction  der  Infectionsstofle 
im  Organismus  selbst  angenommen.  Gegenwärtig  lässt  sich  aber  eine 
solche  Trennung  nicht  mehr  durchführen,  seitdem  wir  wissen,  dass  die 
niederen  Organismen,  welche  eine  Zeitlang  für  die  unmittelbaren 
Krankheitserreger  galten,  diese  Wirkung  vielmehr  erst  durch  die  Pro- 
ducte  ihres  Stoffwechsels  ausüben  und  dass  diese  nicht  bloss  innerhalb 
des  von  ihnen  bewohnten  Oro'anismus,  sondern  auch  ausserhalb  des- 
selben  von  ihnen  in  und  auf  Kosten  geeigneter  Nährsubstanzen  er- 
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zeugt  werden.  Wir  können  also  gegenwärtig  den  Begriff  der 
infectiösen  Erkrankung  von  dem  der  Vergiftung  nicht  mehr  genau 
trennen,  umso  weniger,  da  wir  den  von  den  Krankheitserzeugern 
gebildeten  Griftstoffen  (Alcaloide,  Toxalbumine,  Bacterienproteine) 
analoge  Substanzen  auch  in  höheren  Pflanzen  und  Thieren  vorliuden, 
deren  Wirkungen  mit  denen  der  obgenannten  vielfach  übereinstimmen. 

Immerhin  verzichten  wir  an  diesem  Orte  aus  äussern  Gründen 
darauf,  die  eigentlichen  Krankheitsgifte  mit  in  den  Kreis  unserer  Be- 
trachtung zu  ziehen,  theils  um  die  bereits  ungemein  grosse  Zahl 
der  zu  besprechenden  Gifte  nicht  noch  weiter  zu  vermehren,  theils 
weil  die  Lehre  von  den  Krankheitsgiften  noch  von  wesentlich  anderen 
Gesichtspunkten  auszugehen  hat,  als  dies  für  die  Gifte  im  engeren 
Sinn  nothwendig  erscheint. 

Die  Aufgabe  der  Toxicologie  ist  im  Wesentlichen  eine  dreifache. 
Als  ein  wichtiger  Theil  der  Physiologie  führt  sie  mit  zu  der  Er- 
kenntnis der  Lebensvorgänge  überhaupt,  denn  ohne  die  Wirkungen 
der  Gifte  zu  berücksichtigen  würde  uns  das  Verständnis  fiü'  eine 
Reihe  der  wesentlichsten  Eigenthümlichkeiten  der  Lebenserschei- 
nungen gänzlich  mangeln,  da  sich  diese  oft  nur  dank  der  Aende- 
rungen,  die  sie  durch  die  Wirkung  verschiedener  Gifte  erfahren,  ge- 
nauer analysiren  lassen. 

Ferner  hat  die  Toxicologie  die  praktische  Aufgabe  zu  lösen,  die 
Wirkungen  der  einzelnen  Gifte  auf  den  Menschen  in  klinischer  und 
pathologisch  anatomischer  Richtung  zu  erforschen  und  darauf  gestützt, 
deren  Diagnose,  Prognose  oder  Therapie  festzustellen.  Endlieh  tritt 
als  dritte  Seite  der  Toxicologie  die  forensische  hinzu,  die  sich  die 
Constatirung  der  Giftwirkungen  an  Lebenden  und  Todten  und  den 
Nachweis  der  Gifte  in  den  Leichen  zum  Ziel  setzt. 

Allgemeine  Eigenschaften  und  Vorkommen  der  Gifte. 

Die  Gifte  sind  zum  Theil  natürlich  vorkommende  oder  künstlich 
erzeugte  anorganische  Stoffe,  zum  Theil  handelt  es  sich  um  or- 
ganische Verbindungen,  die  sich  in  Pflanzen  und  Thieren  fertig 
gebildet  vorfinden,  oder  in  ihnen  in  Folge  von  Fäulnisvorgängen  ent- 
stehen oder  endlich  künstlich  dargestellt  werden. 

Diese  so  sehr  mannigfaltige  Herkunft  der  verschiedenen  Gift- 
substanzen verbietet  von  vornherein  ihre  genauere  Classificirung 
nach  diesem  Princip.  Weiter  ergibt  schon  die  oberflächlichste  Be- 
trachtung, dass  eine  Beziehung  der  Wirkung  der  Gifte  zu  ihrer  Ab- 
stammung sich  im  Allgemeinen  nicht  erweisen  lässt.  Es  gibt  orga- 
nische Gifte,  die  ganz  ähnlich  wirken,  Avie  anorganische,  ohne  dass 
die  geringste  chemische  Beziehung  zwischen  ihnen  existirte.  Nur 
wird  sich  allerdings  ergeben,  dass  öfters  chemische  sich  nahe  ste- 
hende Gruppen  von  Verbindungen  toxicologische  Verwandtschaft  be- 
sitzen. 

So  ist  es  denn  auch  unmöglich,  über  die  Bedeutung  der  Gifte 
im  Allgemeinen  für  den  Haushalt  der  Natur  etwas  bestimmtes  aus- 
zusagen. Bloss  für  die  in  den  Pflanzen  und  Thieren  fertig  gebildeten 
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mag  bemerkt  werden,  dass  sie  zum  Theil  als  Schutzmittel  dienen,  um 
in  Verbindung  mit  den  an  und  für  sich  zu  diesem  Zweck  nicht  aus- 
reichenden mechanischen  Einrichtungen  (Haaren,  Stacheln,  Krallen, 
Zähnen  u.  s.  w.)  die  Erhaltung  der  Gattung  und  Art  zu  sichern. 
Ferner  finden  wir  Gifte  unter  den  intermediären  Producten  des 
Stoffwechsels,  den  sogenannten  Eeservestoften,  die,  in  Pflanzen  und 
Thieren  aus  einfachen  Verbindungen  aufgebaut,  wieder  zum  Zusammen- 
treten noch  complicirterer  Molecüle  verbraucht  werden,  endlich  handelt 
es  sich  oft  um  Zersetzungsproducte,  die  im  lebenden  Organismus  haupt- 
sächlich aus  dem  Eiweiss  vor  dessen  Zerlegung  in  die  letzten  Oxydations- 
producte  erscheinen  oder  auch  durch  die  Fäulnis  aus  dem  todten 
Eiweiss  entstehen. 

Die  Giftwirkungen  im  Allgemeinen  und  ihre  Bedingungen. 

Da  die  Giftsubstanzen  vermöge  ihrer  äusserst  mannigfaltigen  Natur 
und  Herkunft  auch  jedem  der  drei  verschiedenen  physicalischen 
Aggregatzustände  angehören  können,  so  ergeben  sich  schon  hieraus 
gewisse  bestimmte,  davon  abhängige  Eigenthümlichkeiten  der  Art  ihrer 
Einwirkung  auf  den  Körper.  Vermöge  des  leichten  Eindringens  der 
Gase  mit  der  Respirationsluft  in  die  Lungen  und  der  enormen  Berührungs- 
fläche, mit  der  die  Giftmolecüle  in  directen  Contact  mit  der  Blutbahn 
treten,  erfolgt  die  Aufnahme  der  giftigen  Gase  im  Blut  besonders 
schnell  und  es  zeigt  sich  ihre  speeiiische  Wirkung  auf  den  Organis- 
mus deswegen  meist  besonders  rein. 

Handelt  es  sich  um  flüssige  Gifte,  so  wirken  diese  ebenfalls  sehr 
rasch,  sobald  sie  in  den  Magen  gelangen  oder  ins  Unter hautzellgewebe 
oder  in  die  Blutbahn  eingespritzt  werden.  Manche  derselben  bringen 
schon  dadurch  eine  Vergiftung  zustande,  wenn  sie  die  Schleimhäute 
oder  selbst  die  äussere  Haut  unter  gewissen  Verhältnissen  benetzen. 

Feste  Giftsubstanzen  erfordern  dagegen  zum  Zustandekommen 
ihrer  Wirkung  stets  eine  vorherige  Lösung,  sei  es,  dass  diese  erst 
allmälig  in  den  Körperflüssigkeiten  erfolgt  und  dadurch  ihre  Resorption 
ins  Blut  oder  ihre  locale  Einwirkung  auf  die  Gewebe  ermöglicht  wird, 
sei  es,  dass  ihre  Lösung  in  irgend  einem  Lösungsmittel  vor  ihrer 
Application  stattfand.  Im  letzten  Falle  verhalten  sie  sich  wie  die  von 
Natur  flüssigen  Gifte.  Ganz  unlösliche  Substanzen  zeigen  überhaupt 
niemals  eine  giftige  Wirkung. 

Sehr  verschieden  sind  ferner  die  Angriffsstellen  der  Körper,  an 
denen  die  Gifte  ihre  Wirkung  ausüben.  Entstehen  Veränderungen  der 
Gewebe  direct  an  der  Berührungsstelle  mit  dem  Gift,  so  spricht  man 
von  locale r  Giftwirkung.  Treten  dagegen  am  Ort  der  Einführung 
keine  besonderen  Symptome  auf,  sondern  erst  nach  erfolgter  Resorption 
in  die  Blutbahn,  so  bezeichnet  man  dies  als  Allgem ein-  oder  ent- 
fernte Wirkung  der  Gifte. 

Es  kann  nun  entweder  der  gesammte  Effect  eines  Giftes  sich  an 
dessen  Applicationsstelle  erschöpfen  (reine  Localwirkung)  oder  es  findet 
ausserdem  Resorption  und  entferntere  Wirkung  statt,  diese  ist  also 
eine  gemischte.  Von  secundärer  Allgemeinwirkung  spricht  man  dann, 
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■wenn  die  nach  erfolgter  Localwirkung  eines  Giftes  eintretenden  Krank- 
heitserscheinungen nicht  direct  auf  dessen  Resorption  bezogen  werden 
können,  vielmehr  lediglich  Folgeerscheinungen  der  localen  Ver- 
änderungen an  der  Applicationsstelle  sind,  z.  B.  Fiebererscheinungen 
nach  Aetzung,  Collapszustände  nach  Darmentzündung  u.  s.  w.  Bei 
vielen  Giften  sind  endlich  absolut  keine  Veränderungen  am  Ort  der 
Application  zu  constatiren,  sondern  es  geht  die  Resorption  stets 
dem  Eintritt  irgend  welcher  Symptome  voran. 

Der  Ausdruck  „Allgemeinwirkung"  ist  übrigens  schlecht  gewählt, 
da  mit  ihm  bloss  die  Thatsache  der  allgemeinen  Verbreitung  des  Giftes 
im  Körper  auf  dem  Wege  der  Circulation  bezeichnet  werden  soll, 
keineswegs  aber  etwa  eine  Einwirkung  auf  alle  Organe  und  Gewebe 
des  Körpers. 

Unter  den  Bedingungen  der  Giftwirkung,  die  von  der  Art  des 
jeweiligen  Giftes  abhängen,  spielt  das  Verhältnis  zwischen  der  Auf- 
nahme und  der  Ausscheidung  des  Giftes  in  ihrem  zeitlichen  Verlaui 
eine  wichtige  Rolle,  das  indessen  von  der  Art  und  dem  jeweiligen 
Zustande  des  Organismus,  der  das  Gift  aufgenommen  hat,  in  Ab- 
hängigkeit steht. 

Substanzen,  welche  leicht  in  Wasser  und  verdünnten  Säuren  löslich 
sind  oder  leicht  durch  thierische  Membranen  diffundiren,  werden  in  einer 
bestimmten  Zeit  in  grösserer  Menge  resorbirt,  als  solche,  denen  die 
genannten  Eigenschaften  fehlen.  Zu  einer  leichten  und  raschen  Re- 
sorption ist  aber  ausserdem  die  Eigenschaft  eines  Giltes  sehr  wesent- 
lich, dass  es  am  Ort  der  Applicationsstelle  keine  Gewebsveränderung 
bewirkt  oder  selbst  nicht  verändert  wird.  Gifte,  die  Fällungen  der 
Eiweisssubstanzen  entstehen  lassen,  also  sowohl  Niederschläge  in  den 
Körperflüssigkeiten,  als  Gerinnungen  in  den  Epithelien,  mit  denen  sie 
in  }3erührung  treten,  hervorrufen,  werden  oft  nur  schwierig  und 
theilweise  gar  nicht  resorbirt  z.  B.  viele  Salze  der  schweren  Metalle. 

Die  Applicationsstellen  der  Gifte  lassen  die  Resorption  in  folgender 
absteigender  Reihenfolge  mit  Bezug  auf  die  SchneUigkeit  zu  Stande 
kommen: 

Unterhautzellgewebe,  der  Epidermis  beraubte  Flächen  der  Cutis 
oder  granulirende  Geschwürsflächen,  Magenschleimhaut,  Schleimhaut 
des  Rectums,  Schleimhaut  der  Vagina. 

Während  bei  indifferenten  flüssigen  oder  gelösten  Giften  der 
Füllungszustand  des  Magens  ohne  sehr  wesentlichen  Einfluss  auf  die 
Schnelligkeit  der  Resorption  ist,  verzögert  dagegen  die  Anfüllung 
des  Magens  mit  festen  oder  flüssigen  Substanzen  die  Resorption  fester 
Gifte,  die  sich  in  den  Magenflüssigkeiten  erst  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  lösen  müssen,  oft  sehr  bedeutend.  Es  kann  dadurch  geschehen, 
dass  nach  Einführung  fester  Giftsubstanzen,  deren  Menge  die  im  übrigen 
tödtliche  Dosis  um  das  Zehn-  bis  Hundertfache  übersteigt,  eine  für 
die  tödtliche  Allgemeinvergiftung  genügende  Resorption  überhaupt 
nicht  zu  Stande  kommt,  weil  inzwischen  die  ersten  resorbirten  Gift- 
antheile  bereits  Erbrechen  und  damit  die  Entleerung  des  grössten 
Theiles  der  Giftmenge  bewirkt  haben.  Oefter  wird  auch  der  Mageninhalt, 
bevor  genügende  Resorption  stattgefunden  hat,  rasch  in  den  Darm- 
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canal  befördert  und  es  kann  auch  auf  diesem  Wege  die  Entleerung 
des  Giftes  aus  dem  Körper  erfolgen,  bevor  eine  Resorption  der  ge- 
sammten  Griftmenge  oder  ihres  grössten  Theiles  hat  erfolgen  können. 

Sobald  die  Gifte  in  die  Blutbahn  gelangt  sind,  entfalten  sie  ihre 
Wirkungen  dadurch,  dass  sie  entweder  schon  das  Blut  selbst  verän- 
dern oder,  wenn  dies  nicht  geschieht,  mit  den  verschiedensten  einzel- 
nen Organen  und  Apparaten  des  Körpers  durch  osmotische  Vorgänge 
in  Beziehung  treten.  Eine  früher  vielfach  discutirte  Theorie  der  Ver- 
breitung der  Gifte  vermittelst  der  Nervenbahnen  allein,  ohne  directe 
Berührung  der  Theile  durch  das  Gift  auf  dem  Wege  der  Blutbahn, 
hat  sich  als  gänzlich  unhaltbar  erwiesen.  Selbst  bei  den  am  schnellsten 
wirkenden  Giften  reicht  die  Zeit,  die  von  der  Einführung  an  bis  zum 
Eintritt  der  ersten  Symptome  verstreicht,  vollkommen  aus,  damit  das 
Gift  durch  den  Kreislauf  im  Körper  überall  hingelange  und  speciell 
das  centrale  Nervensystem  erreiche. 

Das  Schicksal,  welches  die  Giftsubstanzen  während  ihres  Ver- 
weilens im  Körper  bis  zu  ihrer  Ausscheidung  erleiden,  ist  sehr  mannig- 
facher Art.  Viele  Gifte  werden  in  unverändertem  Zustand  und  in 
beinahe  der  eingeführten  Menge  wieder  ausgeschieden,  es  genügen 
also  minimale  Quantitäten  zur  Erzeugung  ihrer  specifischen  Wirkun- 
gen, doch  sind  wir  nach  diesem  Verhalten  keineswegs  schon  berech- 
tigt, daraus  den  Schluss  zu  ziehen,  dass  allein  der  blosse  Contact 
des  Giftes  etwa  mit  der  Nervensubstanz  zu  ihrer  Entstehung  ge- 
nüge, es  handelt  sich  dabei  vielmehr  sicherlich  stets  um  eine  che- 
mische Einwirkung,  wenn  wir  diese  auch  gegenwärtig  noch  nicht  in 
allen  Fällen  mit  den  uns  jetzt  zu  Gebote  stehenden  Hilfsmitteln  nach- 
zuweisen vermögen. 

Andere  Gifte  dagegen  erleiden  im  Körper  chemische  Umwand- 
lungen entweder  der  Art,  dass  sie  geradezu  mit  Bestandtheilen  der 
Gewebe  chemische  Verbindungen  eingehen,  wie  das  besonders  für 
viele  Blutgifte  zutrifft,  oder  sie  werden  in  Wechselwirkung  mit  den 
chemischen  Umsetzungen  der  Zellenthätigkeit  in  mannigfacher  Weise  - 
verändert.  Es  sind  in  dieser  Beziehung  Oxydationen,  Reductionen, 
Paarungen,  Spaltungen  und  andere  chemische  Umformungen  der  Gifte 
bereits  nachgewiesen  worden. 

Die  Ausscheidung  oder  Elimination  der  Gifte  aus  dem 
Körper  erfolgt  einerseits  durch  die  sämmtlichen  secernirenden  Drüsen- 
apparate, andererseits  bei  gasförmigen  und  sehr  flüchtigen  Substanzen 
durch  die  Lungen.  Die  Zeit,  welche  die  einzelnen  Gifte  zu  ihrer  Ausschei- 
dung bedürfen,  ist  ausserordentlich  verschieden  und  es  ist  dieses  Moment 
für  das  Zustandekommen  der  Giftwirkung  überhaupt  in  vielen  Fällen, 
wie  gleich  zu  zeigen  sein  wird,  von  Ausschlag  gebender  Bedeutung. 
Ebenso  verschieden  gestaltet  sich  der  Weg  der  Ausscheidung,  da 
gewisse  Substanzen  vorzugsweise  durch  bestimmte  einzelne  Drüsen, 
andere  durch  andere  eliminirt  werden.  Wenn  auch  in  dieser  Be- 
ziehung die  Nieren  die  erste  Stelle  einnehmen,  so  finden  wir  dabei 
nicht  minder  die  Darmschleimhaut  betheiligt,  ebenso  die  Leber,  das 
Pancreas,  die  Speicheldrüsen,  die  Milchdrüse  und  selbst  die  Hautdrüsen. 
Ein  ganz  besonderes  Verhältnis  kennen  wir  ausserdem  mit  Bezug  auf 
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die  Thätigkeit  der  Leber,  da  diese  nicht  bloss  die  Ausscheidung 
vieler  Gifte  mit  der  Gallensecretion  vermittelt,  sondern  auch  im 
Stande  ist,  eine  Anzahl  Gifte  für  lange  Zeit  dem  allgemeinen  Kreis- 
lauf zu  entziehen,  sie  wahrscheinlich  in  einer  intensiveren  chemischen 
Bindung  fest  zu  halten,  wodurch  ihre  Elimination  verzögert,  über 
einen  längeren  Zeitraum  ausgedehnt  werden  und  zugleich  eine  all- 
mälige  Anreicherung  des  Organismus  durch  inzwischen  frisch  resor- 
bii'te  Giftmengen  stattfinden  kann. 

Für  die  Drüsenapparate  selbst  ist  in  vielen  Fällen  der  Vorgang 
der  Ausscheidung  selbst  keineswegs  belanglos  und  indifferent.  In 
Folge  der  Einwirkung  zahlreicher  Gifte  auf  das  Drüsenepithel  wird 
dieses  oft  geschädigt  und  verfällt  der  Necrose.  Die  Folge  davon  ist 
dann  eine  intensive  Entzündung  des  betreffenden  Organs,  dessen 
restitutio  ad  integrum  meist  eine  die  eigentliche  Vergiftung  bedeutend 
überdauernde  Zeit  beansprucht  oder  auch  gänzlich  ausbleiben  kann. 
Es  sind  namentlich  zahlreiche  Verbindungen  der  schweren  Metalle, 
welche  diesen  Einfluss  besitzen  und  vorzugsweise  auf  das  Nieren-  und 
Darmdrüsenepithel  ausüben. 

Es  ist  übrigens  zu  betonen,  dass  eine  genauere  Einsicht  in  die 
WirkungsAveise  der  Gifte  auf  die  Zellen  der  verschiedenen  paren- 
chymatösen Organe  noch  durchaus  mangelt;  eine  bestimmte  Er- 
klärung lässt  sich  dafür  ebenso  wenig  bei  den  Giften  geben,  deren 
Einwirkung  sich  durch  makroskopisch  und  mikroskopisch  sichtbare 
anatomische  Verännderugen  der  Organe  kundgibt,  als  bei  denen,  die 
eine  solche  Wirkung  nicht  ausüben,  da  die  mit  dem  Lebensprocess 
einhergehenden  biologisch  chemischen  Vorgänge  in  den  Zellen  selbst 
noch  zu  wenig  genau  bekannt  sind. 

Das  quantitative  und  zeitliche  Verhältnis  zwischen  der  Resorption 
und  der  Elimination  der  Gifte  bestimmt  die  zu  einer  gegebenen  Zeit 
im  Blute  anwesende  Menge  des  Giftes  und  es  ist  dies  Verhältnis 
deswegen  vielfach  entscheidend  für  dessen  Wirkung  überhaupt,  da 
diese  eben  von  der  Grösse  der  in  Circulation  befindlichen 
Menge  abhängig  ist  und  keineswegs  direct  von  der  gesammten 
in  den  Körper  eingeführten  Quantität.  Es  wirkt  z.  B.  das  Curare 
vom  Magen  aus  nur  schwierig  oder  gar  nicht,  weil  die  Resorption  so 
langsam  und  die  Ausscheidung  so  schnell  erfolgt,  dass  die  Zeit  nicht 
zur  Ansammlung  der  für  die  volle  Giftwirkung  ausreichenden  Menge 
im  Blute  ausreicht.  Wird  das  Gift  aber  subcutan  oder  in  die  Venen 
applicirt  oder  werden  zur  Verhinderung  der  Ausscheidung  die  Nieren- 
gefässe  unterbunden,  nachdem  das  Gift  in  den  Magen  gebracht 
wurde,  so  entsteht  sehr  rasch  die  vollkommene  Ausbildung  der  Ver- 
giftung. Ebenso  hat  die  Ansammlung  gewisser  Gifte  in  der  Leber  zur 
Folge,  dass  sich  die  Vergiftung  protrahirt  und  zugleich  mildert,  da 
in  Folge  dieses  Verhaltens  ein  Theil  des  Giftes  der  allgemeinen  Cir- 
culation entzogen  bleibt. 

Es  ist  also  die  Giftwirkung  in  erster  Linie  abhängig  von  der 
resorbirten  Dosis.  Diese  ist  für  ein  und  dasselbe  Gift  keineswegs 
eine  constante  Grösse,  sondern  muss  für  jede  Thierspecies  —  ja  selbst 
Varietät  —  jedesmal  empirisch  ermittelt  werden.  In  derselben  Thier- 
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species  existiren  wieder  Unterschiede  mit  Bezug  auf  die  Grösse  der 
zur  Vergiftung  oder  zum  Tode  führenden  Dosis  je  nach  der  Grösse 
und  dem  Alter  des  betreflPenden  Individuums,  so  dass  man  sich  ge- 
wöhnt hat,  die  Dosis  per  Kilo  der  betreffenden  Thierspecies  zu  be- 
rechnen. 

Für  die  Giftwirkung  beim  Menschen  kommen  bezüglich  der 
Dosis  noch  weitere  Unterschiede  in  Betracht  ausser  dem  Alter  und 
der  Körpergrösse,  nämlich  der  allgemeine  Ernährungszustand,  ferner, 
ob  das  Gift  von  gesunden  oder  kranken  Menschen  eingenommen  wird. 
Kinder,  Frauen  und  Greise  erliegen  bekanntlich  kleineren  Giftdosen, 
als  erwachsene  Männer. 

Sehr  wichtig  ist  die  Thatsache,  dass  sowohl  Thiere  als  Menschen 
an  zahlreiche  Gifte  gewöhnt  werden  können.  Nachdem  mehreremale 
kleine  Dosen  des  Giftes  ohne  besondere  Wirkung  eingeführt  worden 
sind,  bleiben  allmälig  auch  grössere  wirkungslos  und  es  werden 
schliesslich  Mengen  ohne  Schaden  ertragen,  die  zu  Anfang  auf  ein- 
mal genommen,  jedenfalls  letal  gewirkt  hätten.  Dies  gilt  z.  B.  für 
Arsenik,  Morphium,  Nicotin.  Keineswegs  ist  dies  aber  eine  allgemein 
geltende  Eigenschaft  der  Gifte. 

Von  Eigenthümlichkeiten  hinsichtlich  der  qualitativen  Giftwirkung 
haben  wir  zu  erwähnen:  1.  Die  Immunität,  welche  gewisse  Thier- 
gattungen und  Classen  gegenüber  einer  Anzahl  im  Allgemeinen  sehr 
heftig  wirkender  Gifte  zeigen,  welche  also  nicht  wie  im  vorigen  Fall 
erworben  ist,  sondern  von  Anfang  an  besteht.  2.  Die  Idiosyncrasie, 
eine  Eigenschaft,  die  wir  im  Wesentlichen  nur  beim  Menschen  kennen 
und  die  darin  besteht,  dass  einzelne  Individuen  in  paradoxer  Weise 
auf  ein  Gift  reaghen,  dessen  Wirkung  auf  die  übergrosse  Mehrzahl 
der  anderen  eine  davon  wesentlich  verschiedene  und  dann  durch- 
aus gleichartige  ist.  Die  Ursache  dieses  besonderen  Verhaltens  ist 
ebenfalls  bisher  gänzlich  unbekannt.  Meist  handelt  es  sich  übrigens 
bloss  um  eine  abnorm  starke  Empfindlichkeit  gegenüber  kleinen  Gift- 
dosen, die  bei  anderen  Individuen  wirkungslos  bleiben. 

Die  Art  der  Giftwirkung,  die  wir  durch  Versuche  an  Thieren 
feststellen,  zeigt  oft  bedeutende  Unterschiede  innerhalb  der  verschie- 
denen Classen,  Gattungen,  ja  selbst  Species  und  es  sind  daher  allge- 
meine Schlüsse  bezüglich  derselben  nicht  ohne  Weiteres  statthaft, 
ganz  besonders  nicht,  wenn  dabei  vom  Thierexperiment  auf  das  Ver- 
halten des  Menschen  Schlüsse  gezogen  werden.  Dass  zwischen  den 
verschiedenen  Classen  und  Gattungen  der  Thiere  solche  Unterschiede 
bestehen,  ist  ja  keineswegs  auffallend,  Avenn  die  verschiedenartige  Or- 
ganisation in  Betracht  gezogen  wird,  aber  auch  das  verschiedene  Ver- 
halten selbst  einzelner  Species  derselben  Gattung  kann  nicht  als  sehr 
wunderbar  gelten,  wenn  wir  z.  B.  die  Differenzen  im  Auge  behal- 
ten, die  schon  das  Blut  verschiedener  Thierarten  und  nahe  verwandter 
Gattungen  zeigt.  Bei  Besprechung  der  experimentellen  Untersuchung 
der  Gifte  wird  sich  Gelegenheit  bieten,  mehr  auf  dieses  Verhalten  der 
Gifte  und  seine  Erklärung  einzutreten  und  dabei  werden  sich  auch  die 
Grenzen  näher  feststellen  lassen,  in  deren  Umfang  allgemeine  Schlüsse 
bezüglich  der  Giftwirkungen  berechtigt  sind. 
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Aetiologie  der  Vergiftungen. 

Weitaus  häufiger  als  die  eigentlichen  Vergiftungen  im  engern 
Sinn  und  daher  an  erster  Stelle  zu  nennen  sind  diejenigen  Intoxicationen, 
welche  dem  Missbrauch  der  sogenannten  „Genussmittel"  ihre  Ent- 
stehung verdanken.  Obwohl  im  wissenschaftlichen  Sinne  stricte  zu  den 
Giften  gehörend,  bezeichnet  diese  der  gewöhnliche  Sprachgebrauch,  we- 
nigstens zum  Theil,  nicht  als  solche  und  doch  steht  ihre  deletäre  Wirkung 
im  Grossen  weit  über  derjenigen  der  allgemein  als  Gifte  anerkannten 
Substanzen.  In  erster  Linie  finden  wir  in  dieser  Beziehung  an  Bedeutung- 
alle  andern  weitaus  übertreffend  den  Alkohol,  dann  Tabak,  Opium  und 
Morphin,  Chloral,  Cocain,  Aether  und  Chloroform.  Die  durch  chronische 
Alkoholvergiftung  direct  oder  theilweise  veranlasste  Mortalität  ist  in  allen 
Ländern  ungeheuer  gross,  wie  dies  die  statistischen  Ausweise  überall 
zeigen.  Schon  die  Selbstmordstatistik  ergibt  eine  Frequenz  von  ca  10°,o 
aller  Fälle  auf  Einfluss  des  Alkohols  beruhend,  so  dass  wohl  be- 
hauptet werden  kann,  dass  in  Beziehung  auf  Verkürzung  und  Ver- 
nichtung des  menschlichen  Lebens  der  Alkohol  allein  von  weit  grö- 
sserer Bedeutung  ist  als  alle  übrigen  Gifte  zusammengenommen. 
Auch  das  Opium  und  seine  Präparate  können  in  diesem  Sinne  we- 
nigstens für  England,  Amerika  und  das  östliche  Asien  als  von 
ähnlicher  Bedeutung  angenommen  Averden,  während  die  übrigen  der 
genannten  Gifte  darin  allerdings  zurückstehen. 

In  zweiter  Linie  folgen  an  Wichtigkeit  die  unabsichtlichen 
Vergiftungen.  Unter  diesen  nehmen  an  Frequenz  die  gewerblichen 
die  erste  Stelle  ein.  In  der  Technik  kommen  anorganische  und  orga- 
nische Gifte  in  enormen  Mengen  zur  Verarbeitung  und  es  sind  daher 
die  mit  ihrer  Manipulation  beschäftigten  Arbeiter  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  deren  Einfluss  ausgesetzt.  Entweder  handelt  es  sich 
dabei  um  die  dauernde  chronische  Einwirkung  von  giftigem  Staub  und 
Gasen,  die  sich  nicht  überall  in  ganz  vollkommener  Weise  durch 
Schutzeinrichtungen  vermeiden  lässt,  oder  es  erfolgen  acute  Ver- 
giftungen durch  Unvorsichtigkeit  oder  Unfall  beim  Gewerbebetriebe, 
oder  endlich  durch  Verwechslung  mit  andern,  ungiftigen  Sub- 
stanzen. An  Wichtigkeit  überragt  in  gewerblicher  Beziehung  das 
Blei  entschieden  alle  anderen  Gifte,  doch  verursacht  dieses  meist 
nicht  direct  den  Tod,  sondern  nur  eine  chronische  Erkrankung. 

Ferner  gehören  dieser  Kategorie  die  sogenannten  öconomischen 
Vergiftungen  an,  die  sich  im  gewöhnlichen  Haushalte  aus  verschie- 
denen Ursachen  ereignen.  Sie  erfolgen  durch  unglücklichen  Zufall, 
sehr  oft,  wenn  Speisen  und  Getränke  Beimischungen  von  Giften  er- 
halten oder  verdorben  sind,  durch  Gebrauch  giftiger  Geräthschaften, 
durch  giftige  Farben,  sodann  durch  zufälliges  Einathmen  giftiger 
Gasgemenge.  In  anderen  Fällen  handelt  es  sich  um  Verwechslungen 
ungiftiger,  fester  und  flüssiger  Substanzen,  die  mit  den  giftigen  ein 
ähnliches  Aussehen  oder  ähnlichen  Geruch  zeigen,  oft  aber  auch  ohne 
diese  Aehnlichkeit.  Mitunter  ist  die  Quelle  solcher  Intoxicationen 
recht  schwierig  zu  ermitteln,  besonders  wenn  es  sich  um  langsam 
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wirkende,  chronische  Vergiftungen  erzeugende  Stoffe  handelt,  wie  Blei, 
Arsen  in  sehr  geringen  Mengen  u.  s.  f. 

Ziemlich  häufig  sind  endlich  die  medicinalen  Vergiftungen, 
die  aber  ebenfalls  wieder  auf  sehr  verschiedenen  Wegen  erfolgen. 

Durch  Schuld  der  Aerzte  entstehen  sie,  wenn  falsche  Recepte  ge- 
schrieben oder  irrthümlicherweise  zu  hohe  Dosen  verordnet  werden. 

Von  Seite  der  Apotheken  können  Verwechslungen  giftiger  mit 
nicht  oder  nur  schwach  giftig  wirkenden  Substanzen  vorkommen,  ferner 
falsche  Gewichtsmengen  giftiger  in  Arzneien  eingeführt  oder  Arzneien 
unter  unrichtiger  oder  mangelhafter  Signatur  abgegeben  werden. 

Noch  häufiger  aber  erfolgen  Vergiftungen  durch  Arzneien  seitens 
des  sie  gebrauchenden  Publicums,  einmal  durch  Einnehmen  höherer 
Dosen,  als  sie  verordnet  sind,  Verwechslungen  von  Arzneien  mit 
Nahrungsmitteln  oder  innerliches  Einnehmen  von  Arzneien,  die  zum 
äusserlichen  Gebrauch  bestimmt  sind.  Ganz  besonders  oft  aber  ent- 
stehen solche  Vergiftungen  dadurch,  dass  Gifte  zu  arzneilichem 
Gebrauch  ohne  ärztliche  Verordnung  in  die  Hände  des  Publicums 
gelangen,  in  Folge  directer  Abgabe  aus  Apotheken,  durch  Leihen 
oder  Handel  mit  für  andere  Personen  bestimmten  Recepten,  durch  Be- 
nützung aller  möglichen  Geheimmittel  und  Verordnungen  von  Quack- 
salbern und  Curpfuschern.  Auch  durch  Hausmittel  und  namentlich 
zu  Abortivzwecken  benützte  stark  wirkende  Substanzen  kommen 
sehr  zahlreiche  Vergiftungen  vor. 

Dieser  Classe  der  unbeabsichtigten  Intoxicationen  stehen  nun  die 
beabsichtigten  gegenüber,  wobei  es  sich  entweder  um  absichtliche 
Selbstvergiftungen,  oder  um  Giftmord  handelt.  Bei  den  enormen 
Quantitäten,  in  welchen  die  heftigst  wirkenden  Gifte  in  der  Technik 
gebraucht  werden,  haben  selbst  die  strengen  Bestimmungen  über  den 
Handel  mit  diesen  Producten,  wie  sie  fast  überall  bestehen,  die  Zahl 
der  zufälligen  und  absichtlichen  Vergiftungen  bloss  einschränken, 
keineswegs  aber  verhindern  können.  In  Folge  davon  sehen  wir,  dass 
durch  Gift  ausgeführte  Selbstmorde  besonders  häufig  von  solchen  Per- 
sonen begangen  werden,  die  ihres  Berufs  wegen  mit  Giften  zu  mani- 
puliren  haben,  oder  es  handelt  sich  meistens  um  den  Gebrauch 
solcher  Gifte,  die  im  Haushalt  oft  benützt  werden. 

Die  Statistik  der  Selbstmorde  ergibt  eine  durchschnittliche  Frequenz 
der  durch  Gift  herbeigeführten  gegenüber  den  andern  von  2 — 3°/o, 
wobei  aber  die  grossen  Städte  eine  relativ  noch  höhere  Zahl  aufweisen. 
Das  weibliche  Geschlecht  zeigt  dem  männlichen  gegenüber  durchwegs 
eine  grössere  Frequenz  betreifend  den  Selbstmord  durch  Gift.  Ueber 
die  relative  Häufigkeit  der  dazu  gebrauchten  Substanzen  existirt  eine 
grössere  verlässliche  Statistik  nicht,  dagegen  dürfte  sich  im  Grossen 
Ganzen  den  bisherigen  Angaben  nach  die  Häufigkeit  der  benützten 
Gifte  gegenwärtig  etwa  in  folgender,  abnehmender  Reihenfolge 
darstellen  lassen :  Schwefelsäure,  Phosphor,  Oxalsäure,  Cyankalium 
und  Blausäure,  Kohlenoxyd,  Arsenik,  Opium  und  Morphin  und 
endlich  vereinzelt  eine  grosse  Anzahl  leichter  zugänglicher  Gifte,  wie 
Carbolsäure,  Chloroform,  Strychnin  u.  s.  f.  Gegen  früher  ergibt  sich 
im  Allgemeinen  die  Thatsache,  dass  auf  dem  Continente  die  concen- 
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trirten  Aetzgifte,  das  Cyankalium  und  das  Kohlenoxyd  gegenüber 
Arsenik  gegenwärtig  viel  häutiger  zu  Selbstvergiftungen  benützt  werden, 
Avährend  in  England  Opium  und  Arsenik  immer  noch  in  erster  Linie 
stehen. 

Die  Giftmorde  bilden  stets  nur  einen  geringen  Bruchtheil  der 
gegen  Leben  und  Gesundheit  begangenen  Verbrechen.  Auch  da  wer- 
den übrigens  die  verschiedenartigsten  Gifte  benützt  und  die  Ansicht, 
dass  auffälliges  Aussehen  oder  besonders  heftiger  Geruch  und  schlechter 
Geschmack  ein  Gift  zu  diesem  Gebrauch  ausschliesse,  hat  die  Praxis 
der  Gerichte  längst  widerlegt.  Immerhin  dürfte  da  in  dieser  Beziehung 
dem  Arsenik  immer  noch  die  erste  Stelle  an  Frequenz  zuzuweisen  sein, 
daneben  spielen  aber  auch  Phosphor,  Strychnin  und  die  Cyanverbin- 
dungen  eine  gewichtige  Rolle. 

Allgemeine  Pathologie  der  Vergiftungen  des  Menschen. 

a)  Symptome. 

Wenn  wir  zunächst  die  dm-ch  locale  Einwirkung  der  Gifte  auf 
die  äussere  Haut  und  die  Schleimhäute  entstehenden  Symptome 
ins  Auge  fassen,  so  fällt  uns  vor  allen  Dingen  ihre  grosse  Aehnlich- 
keit  mit  denen  auf,  die  durch  den  Einfluss  besonders  hoher  und  be- 
sonders niedriger  Temperaturgrade  zu  Stande  kommen,  also  mit  denen 
der  Verbrennung  und  Erfrierung.  Im  einen  und  andern  Fall  handelt 
es  sich  um  das  Absterben  des  Epithels  mit  oder  ohne  Blasen- 
bildung, dann  bei  tiefer  gehender  Wirkung  um  Entzündung  der 
Gewebe,  die  zu  partieller  oder  totaler  Necrose  führen  kann. 
Die  Gifte  verursachen  diese  Läsionen  entweder  in  Folge  einfacher 
Wasserentziehung,  oder  in  Folge  tiefer  gehender  chemischer  Zer- 
setzung, die  sie  in  dem  betreffenden  Gewebe  hervorrufen.  Wir  sehen  wie 
bei  den  Verbrennungen  Röthung  Blasenbildung,  Verschor- 
fun g  und  Verkohlung  je  nach  der  Intensität  des  ätzenden  Giftes, 
der  Zeitdauer  und  Concentration  seiner  Wirkung  entstehen.  Auch  die 
Processe  der  Restitution,  der  Regeneration  des  Epithels  und  der  Narben- 
bildung zeigen  die  gleichen  Verhältnisse  in  beiden  Fällen. 

Ferner  existiren  Gifte,  die  zwar  eine  Einwirkung  auf  die  äussere 
Haut  nicht  besitzen,  die  aber,  in  das  Unterhautzellgewebe  eingeführt 
daselbst  eine  heftige  Entzündung  mit  Eiterbildung,  eine  echte  Phleg- 
mone verursachen,  zu  deren  Zustandekommen  die  Mitwirkung  von 
Mikroorganismen  vollständig  ausgeschlossen  ist.  Trotzdem  ist  aber 
der  dadurch  entstehende  Entzündungsprocess  dem  durch  die  eiter- 
erregenden Stoffwechselproducte  und  Bacterienproteine  dieser  Mikro- 
organismen gesetzten  durchaus  aualog. 

In  diesen  Fällen  kommen  dann  aber  häufig  noch  resorptive  Allge- 
meinerscheinungen zu  Stande  mit  heftiger  Entzündung  der  Darm- 
schleimhaut, mitunter  auch  der  serösen  Häute,  die  sich  wiederum  mit 
den  Erscheinungen  einer  allgemeinen  Sepsis  vergleichen  lassen. 

Ebenfalls  zu  den  localen  Giftwirkungen  haben  wir  den  Symp- 
tomencomplex  zu  rechnen,  der  vielleicht  durch  die  relativ  grösste 
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Anzahl  von  Giften  gemeinsam  nach  ihrer  Einführung  in  den  Magen 
hervorgerufen  wird  und  den  man  unter  dem  Namen  der  toxischen 
Gastroenteritis  zusammenfasst.  Es  besteht  dieser  in  Uebelsein,  dem 
sehr  bald  mehr  oder  weniger  stürmisches  Erbrechen  alles  Genossenen 
folgt,  das  nach  Entleerung  des  gewöhnlichen  Mageninhaltes  sich  zu 
einem  Herauswürgen  wässeriger,  schleimiger  und  häufig  blutiger  Massen 
steigert ;  dazu  gesellen  sich  stets  heftige  Mageu-  und  Kolikschmerzen 
und  Entleerung  zuerst  halbfester,  dann  ganz  dünner  Stühle,  die 
anfänglich  gefärbt  sind,  bald  aber  vollkommen  wässerig,  selbst  reis- 
wasserartig  werden  können  und  häufig  blutige  Beimischungen  enthalten, 
ja  oft  fast  rein  blutig  werden. 

Diesen  Symptomen  folgen  dann  bald  weitere,  die  man  als  Collaps- 
erscheinungen  bezeichnet  und  die  nicht  auf  specifischer  Giftwir- 
kung beruhen,  sondern  vielmehr  als  einfache  Reaction  des  gesammten 
Organismus  auf  die  locale  Magen-Darmentzündung  aufzufassen  sind. 
Sie  entstehen  ganz  allgemein  bei  jeder  rasch  und  plötzlich  zu  Stande 
kommenden  Magen-  und  Darmentzündung,  gleichviel,  von  welcher 
Ursache  diese  herrühre  und  bestehen  in  Sinken  der  Körpertem- 
peratur, Kleiner-  und  Unfühlbarwerdeu  des  Pulses,  Benommenheit 
des  Sensoriums,  Schwarzwerden  vor  den  Augen,  Kaltwerden  und  Livor 
der  Haut,  die  mit  kaltem  klebrigen  Sch weiss  bedeckt  ist.  Schwach-  und 
Heiserwerden  der  Stimme,  mühsamer,  oberflächlicher  Athmung,  extre- 
mer Muskelschwäche  und  intensivem  Durstgefühle.  Da  in  diesem 
Stadium  die  Triebkraft  des  Herzens  sehr  geschwächt,  der  Blutdruck 
ganz  niedrig  geworden  ist  und  gleichzeitig  die  Eespiration  in  Folge 
der  allgemeinen  Muskelschwäche  insufficient  wird,  kommt  es  zu  Stau- 
ungserseheinungen  in  den  Venen,  Dyspnoe,  Erstickungskrämpfen  und 
der  Tod  kann  infolge  der  Lähmung  des  Respirationscentrums  asphyc- 
tisch  erfolgen,  falls  er  nicht  durch  primäre  Herzlähmung  früher 
eintritt.  Eine  natürliche  Begleiterscheinung  dieser  Symptome  ist  eine 
oft  bis  zur  völligen  Anurie  gehende  Verminderung  der  Harnseci'etion, 
wobei  der  Harn  oft  albuminhaltig  wird,  Nierenepithel  und  Cylinder 
enthält. 

Das  Zustandekommen  dieser  CoUapserscheinungen  erklärt  sich 
einmal  aus  der  starken  Wasserentziehung  und  Eindickung,  die  das 
Blut  und  die  Körpersäfte  erfahren,  anderseits  aus  der  Shokwirkung, 
welche  das  centrale  Nervensystem  und  das  Herz  durch  die  rasch  ent- 
stehende enorme  Hyperämie  der  Unterleibsorgane  zu  leiden  hat. 

Eine  weitere  Gruppe  von  Symptomen  sehen  wir  oft  bei  der  Ver- 
giftung durch  gasförmige  Körper  infolge  der  localen  Reizung  der  Re- 
spirationsschleimhaut zu  Stande  kommen.  Es  handelt  sich  da  ähnlich 
wie  bei  den  flüssigen  und  festen  Aetzgiften  um  eine  bald  nur  ober- 
flächliche Schädigung  des  Epithels,  bald  um  tiefer  gehende  Aetzung 
der  Schleimhaut.  Es  erfolgt  heftiges  Niesen,  ki'ampfartiger,  trockener 
Husten,  Dyspnoe,  Zwerchfellkrampf,  sodann  schleimige  und  oft  blu- 
tige Expectoration.  Dabei  ist  stets  die  Conjunctiva  mit  betheiligt, 
es  entsteht  heftiges  Brennen  und  Thränen  der  Augen  mit  mehr  oder 
weniger  intensiver  Röthung,  Schwellung  und  Secretion  der  Conjunc- 
tiva.   Gestaltet  sich  die  Einwirkung  dieser  Gifte  örtlich  und  zeitlich 
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intensiver,  so  tritt  der  Tod  sehr  bald  durch  Erstickung-  ein,  tbeils 
in  Folge  der  bebinderten  Sauerstoftatbmung,  tbeils  durch  reÜectoriscbe 
Hemmung  der  Atbembev/egungen.  Eine  Kesorption  dieser  Gifte  in 
das  Blut  ist  dabei  gewöhnlich  völlig  ausgeschlossen. 

Im  Gegensatz  zu  den  Sjmptomengruppen,  die  durch  die  locale  Gift- 
wirkung und  ihre  unmittelbaren  Folgen  sich  ausbilden,  finden  wir  bei 
den  Giften,  die  erst  nach  erfolgter  Resorption  wirken,  an 
der  Applicationsstelle  keine  Veränderungen,  dagegen  entstehen  je  nach 
dem  besondern  Angriffspunkte  der  verschiedenen  Gifte  auf  die  Gewebe 
ausserordentlich  mannigfaltige  Erscheinungen,  die  wir  hier  nur  ver- 
suchsweise in  gewisse  Gruppen  ordnen  wollen,  da  deren  genauere 
Analyse  sich  erst  im  speciellen  Theil  geben  lässt. 

Als  erste  H  a u  p  t  gr  u  p  p  e  scheiden  wir  diejenigen  Symptome  aus, 
die  von  der  Einwirkung  der  Gifte  auf  das  Blut  selbst  herrühren 
und  sehr  bald  eintreten,  sobald  diese  theils  gasförmigen,  tbeils  flüssigen 
Körper  in  die  Blutbahn  gelangen.  Je  nach  der  Art  ihrer  Wirkung 
unterscheiden  wir  a)  eine  Symptomengruppe,  die  einer  langsam  eintre- 
tenden Asphyxie  entspricht  und  in  Dyspnoe,  Bewusstlosigkeit  und 
Krämpfen  sich  kundgibt.  Durch  Verbindung  dieser  Gifte  mit  dem 
Haemoglobin  ohne  Zerstörung  der  rothen  Blutkörpei'chen  wird  das 
Blut  zum  Gaswechsel  untauglich  gemacht,  h)  Auftreten  von  Icterus, 
Haemoglobinurie  und  Uraemie  entsprechend  einer  massenhaften  plötz- 
lichen Auflösung  der  rothen  Blutkörperchen,  c)  Cyanose  bis  zu  wirk- 
licher Blaufärbung  der  Nägel  und  des  Gesichts,  Collapserscheinungen, 
Stocken  des  ürinsecretion  mit  Haemoglobinurie  und  Nephritis;  ent- 
sprechend einer  langsam  eintretenden  Veränderung  der  rothen  Blut- 
körperchen unter  theilweiser  Auflösung  derselben  und  Bildung  von 
Methaemoglobin  im  Blute. 

Eine  zweite  Hauptgruppe  von  Symptomen  wird  erzeugt 
durch  parenchymatöse  Veränderungen,  welche  gewisse  Gifte  in  den 
verschiedensten  Organen  bedingen  und  dadurch  eine  tiefgehende  Stö- 
rung des  Stoffwechsels  hervorrufen.  Solche  Symptome  sind :  ■  Schwel- 
lung mit  nachheriger  Verkleinerung  der  Leber,  Icterus,  Albuminurie 
und  Ausscheidung  abnormer  Zersetzungsproducte  des  Eiweisses 
wie  Propepton,  Pepton,  Leucin,  Tyrosin,  Fleischmilchsäure,  sowie 
von  Zucker,  Aceton  im  Harn.  Ferner  das  Auftreten  von  parenchy- 
matösen Blutungen  aus  den  verschiedenen  Schleimhäuten,  von  Petechien 
im  Unterhautzellgewebe  und  auf  der  Haut.  Dabei  ist  oft  Fieber  vor- 
handen, es  treten  nervöse  Erscheinungen,  Delirien,  Coma  hinzu  und 
der  Tod  erfolgt  unter  den  Erscheinungen  des  Collapsus.  Tritt  der 
Tod  nicht  ein,  so  folgen  dem  Nachlass  der  acuten  Symptome  häufig 
weitere  Erscheinungen  chronischer  Ei'krankung,  bei  welcher  oft 
Lähmungssymptome  peripherer  Nerven  eine  Hauptrolle  spielen. 

Die  dritte  Hauptgruppe  der  Vergiftungserscheinungen  lässt 
sich  im  Allgemeinen  als  nerv ö s e  bezeichnen.  Sie  entsteht  durch  eine 
ungemein  grosse  Zahl  verschiedener  Gifte  und  gibt  sich  in  den  verschie- 
denartigsten functionellen  Störungen  der  Nerventhätigkeit  mit  ihren 
Folgen  kund,  die  je  nach  dem  betroffenen  Theil  des  centralen  oder 
peripherischen  Nervensystems  eine  durchaus  verschiedene  Form  zeigen. 
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Im  grossen  Ganzen  lassen  sich  dieselben  eintheilen  in  Symptome  ab- 
normer Erregung  oder  in  solche  von  herabgesetzter  Er- 
regung, mit  theilweiser  und  gänzlicher  Aufhebung  der 
nervösen  Functionen.  Findet  die  Einwirkung  der  Gifte  auf  das  Gross- 
hirn statt,  so  entstehen  im  ersten  Fall  Kopfschmerz,  SchAvindel,  Deli- 
rien, bis  zur  Tobsucht  gesteigert,  im  zweiten  Betäubung,  Sopor  und 
Coma.  Werden  tiefer  gelegene  Centren  der  grossen  Hirnganglien 
oder  der  Med.  oblongata  angegriffen,  so  sind  Krämpfe,  Coordinations- 
störungen,  Dyspnoe,  vasomotorische  Störungen,  Pulsbeschleunigung 
oder  Verlangsamung,  schliesslich  Lähmung  der  Respiration  und  des 
Herzens  die  Folge.  Tetanische  K r  ä mp  f  e  der  Körpermusculatur  können 
durch  abnorme  Reizung  des  Rückenmarks  enstehen,  Lähmungen 
derselben  abhängig  sein,  sowohl  von  Lähmung  der  peripherischen  Nerven, 
namentlich  ihrer  Endorgane,  als  auch  von  Lähmung  der  Centraiorgane. 
Ebenso  werden  oft  die  sensiblen  Nerven  entweder  von  der  Peripherie 
oder  vom  Centrum  aus  durch  Gifte  ausser  Thätigkeit  gesetzt,  es  ent- 
steht in  Folge  dessen  partielle  oder  totale  Anästhesie;  im 
Bereich  der  höheren  Sinnesorgane:  Amblyopie,  Amaurose,  Einengung 
des  Gesichtsfeldes,  Ohrensausen,  abnorme  Geräusche,  Taubheit.  Sehr 
wichtig  bei  vielen  Vergiftungen,  die  auf  die  nervösen  Apparate  wirken, 
ist  das  Verhalten  der  Pupillen,  diese  können  bald  verengert,  bald  er- 
weitert werden  und  diese  Störungen  wiederum  bald  von  den  peri- 
pherischen Nerven,  bald  von  den  Centren  abhängig  sein.  Häufig  beruhen 
die  Lähmungen  im  Bereich  der  Körpermusculatur,  sowie  des  Herzens 
auf  einer  combinirten  Einwirkung  der  Gifte  auf  die  Nerven  und  die 
Muskeln  selbst.  Ist  das  Herz  von  der  Giftvvirkung  betroffen,  so 
entsteht  bald  Pulsverlangsamung,  bald  Pulsbeschleunigung, 
je  nach  der  Art  und  dem  Sitz,  an  denen  dessen  nervöse  Apparate 
betroffen  werden.  Auch  die  vom  N.  Sympathicus  innervirten  Organe 
unterliegen  dem  bald  reizenden,  bald  lähmenden  Einfluss  zahlreicher 
Gifte  nnd  es  machen  sich  die  davon  abhängenden  Erscheinungen  gel- 
tend als  vermehrte  peristaltische  Bewegung  und  locale 
Krampferscheinungen  im  Darmtractus,  im  Uterus  und 
der  Blase  oder  umgekehrt  als  Stillstand  dieser  Bewegungen,  ferner 
in  starker  Röthnng  oder  abnormer  Blässe  der  äusseren  Haut 
und  sichtbaren  Schleimhäute,  in  starker  Vermehrung  oder 
Stocken  der  Secretion  sämmtlicher  Drüsenapparate. 

b)  Diagnose. 

Wie  sich  aus  der  grossen  Menge  und  der  Art  der  angeführten 
Symptome  ergibt,  ist  das  klinische  Bild  der  Vergiftungen  ein  uns^emein 
mannigfaltiges.  Trotzdem  finden  sich  in  ihnen  so  zu  sagen  keine  Er- 
scheinungen, die  nicht  eben  so  auch  bei  Erkrankungen  anderer  Art 
als  den  durch  von  aussen  eingeführte  Gifte  bedingten  vorkämen. 
Es  ist  daher  für  die  richtige  Erkennung  eines  Symptomencomplexes 
als  einer  Vergiftung  angehörend  in  erster  Linie  nöthig  zu  ermitteln, 
ob  die  beobachteten  Erscheinungen  in  ihrer  Gesammtheit  denjenigen 
entsprechen,  die  durch  die  Wirkung  irgend  eines  bekannten  Giftes 
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beim  Menschen  hervorgerufen  werden,  aber  selbst  dann,  wenn  dies 
feststeht,  so  würde  sich  daraus  die  Diagnose  der  Vergiftung  oft  doch 
noch  nicht  stellen  lassen,  da  die  Uebereinstimmung  zwischen  dem  Bild 
einer  solchen  und  dem  einer  anderweitigen  Erkrankung  in  vielen 
Fällen  so  gross  ist,  dass  immerhin  noch  wesentliche  Zweifel  entstehen 
können.  Es  müssen  also  verschiedene  Hilfsmomente  behufs  Stellung 
einer  Diagnose  herangezogen  wei'den. 

In  vielen  Fällen  von  Vergiftung  gibt  die  Erhebung  der  Anamnese 
von  dem  Kranken  und  seiner  Umgebung  ohne  Weiteres  Aufschluss 
und  die  Beobachtung  der  aufgeti'etenen  Krankheitserscheinungen  führt 
lediglich  deren  Bestätigung  herbei.  In  andern  Fällen  besonders  von  Selbst- 
vergiftung oder  Giftmord  besteht  im  Gegentheil  die  Tendenz  der  Dis- 
simulation und  es  unterliegt  daher  die  Diagnose  grösseren  Schwierig- 
keiten. Es  kann  hier  Aufschluss  geben:  einmal  das  plötzliche  Auf- 
treten ungewöhnlicher  Symptome,  so  dass  sich  die  Differentialdiagnose 
dann  beschränken  kann  auf  den  Ausschluss  anderweitiger  plötzlich 
eintretender  schwerer  Krankheitszustände,  wie  Cholera  nostras  und 
asiatica,  Magen-  und  Darmperforation,  eingeklemmte  Hernien,  Herz- 
und  Gefässrupturen,  Apoplexie.  Trifft  man  den  Kranken  bereits  sub 
finem,  so  ist  eine  Diagnose  dann  oft  unmöglich  und  bloss  von  der  Ob- 
duction  zu  erwarten.  Ferner  ist  vor  allen  Dingen  zu  ermitteln,  ob  die 
ungewöhnlichen  Krankheitserscheinungen  bald  nach  dem  Genüsse  von 
Speisen  oder  Getränken  sich  gezeigt  haben,  wobei  der  Verdacht  auf 
Vergiftung  sich  natürlich  sehr  erhöht,  wenn  diese  Sjanptome  gleich- 
zeitig bei  mehreren  Personen  aufgetreten  sind.  Fi'eilich  handelt  es 
sich  in  diesen  Fällen  oft  um  eine  Vergiftung,  die  durch  ein  in  der 
Nahrung  selbst  entstandenes  Gift  und  nicht  durch  Beimischung  eines 
ihr  fremden  Giftes  bedingt  ist. 

Sehr  wichtig  ist  in  allen  Fällen  die  genaue  Untersuchung  der  Ab- 
gänge, also  des  Erbrochenen  oder  wenn  die  Sonde  zur  Entfernung 
des  vermutheten  Giftes  angewendet  wurde,  der  Spülfiüssigkeiten 
aus  dem  Magen,  da  gewisse  Gifte  sich  schon  durch  ihr  blosses  Aus- 
sehen und  ihre  physikalischen  Eigenschaften,  Farbe,  Geruch,  Leuchten 
u.  s.  f.  erkennen  lassen.  Ferner  sind  in  dieser  Beziehung  zu  berück- 
sichtigen die  Stühle,  der  Harn,  mitunter  auch  der  Speichel  und 
endlich  da,  wo  es  sich  um  ein  Blutgift  handeln  kann,  auch  die  Unter 
suchung  des  Blutes  in  mikroskopischer  oder  spectroshopischer  Be- 
ziehung. Ein  kleiner,  durch  Einstich  in  die  Fingerspitze  entnom- 
menen Tropfen  genügt  dazu  vollständig. 

c)  Verlauf  und  Prognose. 

Mit  Bezug  auf  den  Verlauf  haben  wir  zu  unterscheiden  zwischen 
acuten  und  chronischen  Vergiftungen.  Die  ersteren  ent- 
stehen durch  eine  einmalige,  zur  vollkommenen  Ausbildung  aller  Ver- 
giftungserscheinungen hinreichende  Dosis.  Sie  erzeugen  das  rasch 
bis  zur  vollen  Höhe  ansteigende  Krankheitsbild  der  Vergiftung,  ver- 
halten sich  dann  aber,  falls  nicht  schon  in  dieser  Zeit  der  Tod  ein- 
tritt, mit  Bezug  auf  den  weiteren  Verlauf  sehr  vei'schieden.    Es  gibt 
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Gifte,  bei  denen  der  Ablauf  der  Vergiftungserscheinungen  beinahe 
ebenso  rasch  vor  sich  geht,  wie  das  Ansteigen,  und  im  Gegensatz  dazu 
zahh'eiche  andere,  welche  trotz  des  sehr  acuten  Beginns  in  Folge  der 
von  ihnen  gesetzten  Vei-änderungen  der  Organe  oder  in  Folge  ihrer 
langsamen  Ausscheidung  entweder  eine  sich  längere  Zeit  hinziehende 
Erkrankung  hinterlassen  oder  Folgezustände  und  Nachkrankheiten, 
deren  vollständige  Ausheilung  manchmal  gar  nicht  oder  erst  nach  sehr 
langer  Zeit  eintrittt. 

Im  Gegensatz  dazu  bezeichnet  man  als  chronische  Ver- 
giftungen diejenigen,  die  durch  oft  wiederholte  Einführung  ganz  kleiner 
Dosen  gewisser  Gifte  langsam  und  schleichend  entstehen,  ohne  dass 
unmittelbar  nach  Aufnahme  dieser  kleinen  Giftmengen  irgend  welche 
auflällige  Symptome  hervortreten.  Es  sind  also  stets  chronische  Krank- 
heitszustände,  um  die  es  sich  hier  handelt,  deren  Heilung  selbst  nach 
lange  vorher  erfolgter  Sistirung  der  Giftzufuhr  stets  äusserst  langsam 
erfolgt  und  in  vielen  Fällen  gar  nicht  mehr  zu  Stande  kommt. 

Die  Prognose  bei  den  einzelnen  Vergiftungen  gestaltet  sich  so 
sehr  verschieden,  dass  sich  eben  Allgemeines  darüber  eigentlich  gar  nicht 
sagen  lässt.  Sie  ist  in  erster  Linie  abhängig  von  der  Art  des  auf- 
genommenen Giftes,  sodann  ganz  wesentlich  von  der  Menge  der  re- 
sorbirten  Substanz  und  damit  also  auch  von  der  Form  der  eingeführten 
Gifte,  ferner  von  Alter,  Constitution  und  Gesundheitszustand  der  Ver- 
gifteten und  endlich  von  der  Therapie  im  weitesten  Sinne.  Wir 
rechnen  dazu  nämlich  auch  diejenigen  Fälle,  in  denen  sich  der  Orga- 
nismus selbst  des  grössten  Theils  der  eingeführten  Giftmenge,  ehe  diese 
zur  Resorption  gelangt,  gewissermassen  durch  Autotherapie  ent- 
ledigt, d.  h.  durch  Erbrechen  oder  auch  durch  Stuhlentleerung.  Diese 
Art  der  Selbsthilfe  führt  besonders  dann  häutiger  zum  günstigen  Ausgang, 
wenn  es  sich  um  grosse  Giftmengen,  die  in  fester  Form  verschluckt 
werden,  handelt.  In  erster  Linie  ist  bestimmend  für  die  Prognose 
der  Zeitpunkt  der  eingetretenen  Therapie,  von  dem  in  sehr  vielen 
Fällen  alles  Weitere  abhängt,  da  unter  allen  Umständen  die  Entfernung 
der  Gifte  vor  der  Resorption  in  dieser  Beziehung  weit  höheren  Erfolg 
verspricht,  als  die  Bekämpfung  der  eigentlichen  Vergiftungserschei- 
nungen selbst. 

d)  Therapie. 

Für  die  Behandlung  der  Vergiftungen  lassen  sich  im  Allgemei- 
nen folgende  Indicationen  aufstellen: 

A.  Bei  acuten  Vergiftungen: 

1.  Beseitigung  der  Giftreste  an  der  Applicationsstelle  und  Ver- 
hinderung der  weiteren  Resorption. 

2.  Ueberführung  der  Gifte  in  eine  unschädliche  Form,  wenn  der 
ersteren  Indication  nicht  völlig  genügt  werden  kann. 

3.  Bekämpfung  der  Giftwirkung  selbst  durch  Gegengifte. 

4.  Symptomatische  Behandlung  der  durch  das  Gift  herbeigeführten 
Erkrankung. 
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B.  Bei  ctronischen  Vergiftungen: 

1.  Verhütung  weiterer  Aufnahme  des  Giftes. 

2.  Betörderung  der  Ausscheidung  der  noch  im  Körper  sich  be- 
findenden Giftreste. 

3.  Wie  oben  sub  4. 

Je  nach  der  Art  des  betreffenden  Giftes  kann  diesen  Indicationen 
bei  acuten  Vergiftungen  oft  nur  theilweise  genügt  -werden  und  na- 
mentlich ergeben  sich  diese  auch  oft  verschieden  je  nach  der  Zeit, 
welche  seit  der  Einführung  des  Giftes  bereits  verflossen  ist  bis  zu 
dem  Zeitpunkt,  in  welchem  die  Therapie  eintreten  kann,  und  je  nach 
dem  Stadium,  in  welchem  sich  der  Vergiftete  befindet. 

Zur  Beseitigung  der  Giftreste  und  der  Verhinderung  weiterer 
Eesorption  kommen  in  erster  Linie  mechanische  Mittel  in  Betracht.  Biss- 
und Stichwunden  müssen  durch  energische  Caustica  oft  nach  vorheriger 
Erweiterung  der  Wunde  tief  geätzt  werden.  Im  Falle,  dass  eine  Extremität 
betroffen  ist,  kann  durch  temporäre  vorsichtige  Unterbindung  oder 
elastische  Umschnürung  das  weitere  Eindringen  des  Giftes  in  die  Cir- 
culation  gehindert  werden.  Bei  Giften,  welche  local  auf  äussere  Wunden 
oder  Geschwüre  applicirt  sind,  oder  die  sich  in  der  Mund-  und  Nasen- 
höhle befinden,  ist  einfaches  Abspülen  und  Auswaschen  genügend. 

Befindet  sich  das  Gift  aber  im  Magen,  sei  es,  dass  dasselbe 
verschluckt  worden  oder  nach  subcutaner  Application  (z.  B.  Morphin) 
in  diesen  ausgeschieden  wird,  so  ist  auch  da  die  directe  Entfernung  des 
Giftes  in  erster  Linie  anzustreben.  Am  allgemeinsten  und  einfachsten 
wird  dieser  Indication  durch  die  Anwendung  der  Hebersonde  genügt.  Man 
benützt  entweder  eine  mit  Schlauch  und  Trichter  armirte  Aveiche 
Schluudsonde  oder  kann  nöthigenfalls,  um  Zeit  zu  sparen,  einen  ein- 
fachen Gasschlauch  von  entspi'echendem  Kaliber  dazu  verwenden.  Natür- 
lich ist  die  Einführung  mit  allen  Cautelen  vorzunehmen,  sowie  jede 
Verletzung  zu  vermeiden.  Zum  Ausspülen  verwendet  man  bald  ein- 
faches Wasser,  zweckmässiger  jedoch  verdünnte  Lösungen  solcher  Sub- 
stanzen, welche  das  Gift  jeweilen  unwirksam  zu  machen  im  Stande 
sind.  (S.  ti.)  Es  wird  also  der  ersten  und  zweiten  Indication  gleich- 
zeitig genügt.  Ferner  ist  der  Brechact  als  Mittel  zur  Entfernung  des 
Giftes  zu  benützen,  wenn  aus  irgend  einem  Grund  die  Auswaschung 
nicht  stattfinden  kann.  Das  Erbrechen  kann  entweder  mechanisch  durch 
Reizung  des  Schlundes  und  Trinken  von  lauwarmem  Wasser  her- 
vorgerufen werden  oder  durch  Anwendung  von  Brechmitteln. 
Von  diesen  werden  besonders  empfohlen :  Cuprum  sulfüricum  in  Dosen 
von  1  g7\  Tart.  stibiat.  O'l  p.  d.  entweder  für  sich  oder  in  Verbindung 
mit  Pulv.  rad.  Ipecac.  0'5  p.  d.,  besonders  aber  in  subcutaner  Anwendung 
Apomorphin  hydrochl.  O'OOö — 0"01  p.  d.,  da  es  auch  bei  tief  Nar- 
kotisirten  z.  B.  noch  brechenerregend  wirkt  und  keine  Magenent- 
zündung hervorruft. 

Ist  das  Gift  in  den  Darm  gelangt,  so  können,  falls  nicht  Diarrhoe 
von  selbst  vorhanden  ist,  Abführmittel  benutzt  werden,  am  besten  Ol.  ricini. 

Aus  dem  Rectum  wird  das  allfällig  dort  eingeführte  Gift  am 
sichersten  durch  Clysmata  entleert  und  ebenso  aus  der  Scheide  oder 
Blase  durch  Ausspülung. 
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Der  zweiten  Indication  wird  entsprochen  durch  Mittel,  die  das 
Gift  durch  Fällung  wenigstens  temporär  unlöslich  oder  schwer  löslich 
machen.  Diese  oft  fälschlich  Gegengifte  genannte  Substanzen  lassen 
sich  keineswegs  durchaus  allgemein  verwenden,  sondern  sind  sie 
nach  der  Natur  des  Giftes  verschieden  zu  wählen.  Für  giftige 
Metallverbindungen  z.  B.,  sowie  für  Säuren  empfiehlt  sich  am 
meisten  das  Eiweiss,  in  Form  von  in  Wasser  eingerührtem  Eiereiweiss, 
von  dem  man  grosse  Quantitäten  rasch  hintereinander  trinken  lässt. 
Für  pflanzliche  Gifte,  besonders  Alcaloide  sind  tanninlialtige  Lösungen 
besonders  vortheilhaft,  hat  man  Tannin  selbst  nicht  schnell  genug 
zur  Hand,  so  gebe  man  Thee-  oder  Kafteeinfuse  oder  solche  von 
Eichen-  oder  Weidenrinde.  Bei  Säurevergiftung  verwendet  man  zur 
Neutralisation  schwache  Laugen  oder  Seifenwasser,  bei  Alkaliver- 
giftung verdünnten  Essig.  Auch  Gummischleim,  Milch,  Oel  lassen 
sich  unter  Umständen  zweckmässig  verwenden.  Bei  Thiergiften,  die 
durch  Biss  oder  Stich  unter  die  flaut  eindringen,  injicirt  man  ver- 
schiedene Mittel  in  die  Umgebung  der  betreffenden  Läsion,  um  das 
Gift  wirkungslos  zu  machen  z.  B.  Kali  hypermangan.,  Goldchlorid  etc. 
Die  genauen  Indicationen  für  die  Anwendung  dieser  verschiedenen 
Mittel  lassen  sich  jedoch  erst  bei  der  Besprechung  der  einzelnen 
Gifte  im  speciellen  Theil  angeben. 

Bei  Vergiftungen  durch  gasförmige  und  solche  Gifte,  welche  das 
Blut  direct  verändern,  kann  es  zum  Zwecke  der  raschen  Entgiftung 
nöthig  werden,  eine  ergiebige  Venäsection  vorzunehmen  und  der- 
selben die  Transfusion  folgen  zu  lassen.  Als  Injectionsflüssigkeit 
hat  man  in  diesen  Fällen  die  W  ahl,  ob  mau  Salzwasser  oder  defibrinirtes 
Menschenblut  benutzen  will.  In  den  meisten  Fällen  dürfte  die  Salz- 
Wassertransfusion  genügen.  Man  benutzt  dazu  ein  sterilisirte  O^Tö^oige 
Lösung,  der  man  etwas  Natrium bicarbonat  zweckmässig  zusetzen  kann, 
um  den  in  diesen  Vergiftungsfällen  fast  stets  erniedrigten  Alcaligehalt 
des  Blutes  zu  heben.  Selbstverständlich  sind  alle  antiseptischen  Cautelen 
imd  die  Vorsicht  gegen  Luftinjection  aufs  Strengste  zu  beobachten. 
Die  Transfusion  von  defibrinirtem  Blut,  die  stets  einen  Blutspender 
voraussetzt  und  deshalb  umständlicher  ist  und  nicht  immer  zu  Ge- 
bote steht,  kann  deswegen  oft  umgangen  werden,  weil  nur  sehr  selten 
das  Blut  durch  die  Wirkung  der  Blutgifte  bis  zu  dem  Grade  ver- 
ändert wird,  dass  nicht  noch  ein  beträchtlicher  Theil  für  den  Gas- 
wechsel tauglich  bliebe,  vielmehr  der  tödtliche  Ausgang  längst  vor- 
her einzutreten  pflegt,  ehe  die  volle  chemische  Umwandlung  des  Blutes 
sich  vollzogen  hat.  Wenn  deshalb  ein  grosser  Theil  des  Giftes  durch 
Venäsection  weggeschafft  und  das  Volumen  des  entzogenen  Blutes  durch 
die  Salzwassertransfusion  wieder  ersetzt  wird,  so  wird  fast  immer, 
falls  die  Transfusion  überhaupt  noch  rettend  wirken  kann,  die  Ent- 
giftung dadurch  genügend  sein,  umsomehr,  als  durch  die  Verdünnung 
des  Blutes  die  Drüsensecretion  angeregt,  also  die  Organe  gewissei'- 
massen  ausgewaschen  werden. 

Was  die  Anwendung  sogenannter  Gegengifte  betrifft,  so  muss  in 
erster  Linie  betont  werden,  dass  Gegengifte,  d.  h.  Stoffe,  welche  gegen- 
seitig ihre  Wirkung  auf  den  Organismus  direct  aufheben,  im  streng 

Wyss,  Lehrbuch  der  Toxicologie.  2 
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wissenschaftlichen  physiologischen  Sinn  nicht  bekannt  sind.  Auch  das  oft 
citirte  Beispiel  des  Atropins,  welches  allerdings  sehr  rasch  alle  Er- 
scheinungen der  ]\luscarinvergiftung  selbst  in  sehr  weit  vorgeschrittenen 
Fällen  zu  beseitigen  vermag,  kann  nicht  als  völlig  stichhaltig  gelten, 
weil  es  nur  einseitig  wirkt,  d.  h.  die  Erscheinungen  der  Atropinver- 
giftung,  welche  auf  Lähmung  gewisser  nervöser  Apparate  beruhen, 
lassen  sich  keineswegs  ebenso  durch  Muscarin,  welches  die  näm- 
lichen Apparate  erst  reizt  und  später  ebenfalls  lähmt,  beseitigen. 
Dagegen  besteht  ein  Antagonismus  mit  Bezug  auf  die  äussere  sympto- 
matische Wirkung  allerdings  zwischen  vielen  Giften  und  es  lassen 
sich  deshalb  von  ihnen  eine  ziemliche  Anzahl  sehr  wohl  therapeutisch 
verwenden.  Beispielsweise  Morphin  gegen  Vergiftung  mit  Atropin,  aller- 
dings weniger  umgekehrt,  Atropin  gegen  Vergiftung  mit  Pilocarpin, 
Phsyostigmin gegen  Atropinvergiftung,  Chloralgegen  Strychnin  u.  s.  w., 
wie  im  speciellen  Theil  näher  zu  zeigen  sein  wird. 

Die  weitere  symptomatische  Behandlung  der  Vergiftunger 
hat  sehr  verschiedenen  Indicationen  zu  genügen,  von  denen  wir  einige  den 
hauptsächlichsten  hier  hervorheben  wollen.  Bei  Aetzgiften  sind  antiphlo- 
gistische Mittel,  Verschlucken  von  Eis  und  Eisumschläge  natürlich  am 
Platz.  CoUapszustände  mit  mangelhafter  oberflächlicher  Eespiration  und 
gesunkener  Herzthätigkeit  erfordern  Analeptica :  subcutane  Einfuhr  von 
Campher,  in  Oel  oder  Aether  gelöst,  Ammoniak  als  Riechmittel,  Liq. 
ammon.  anis.  innerlich,  ferner  die  bekannten  Hautreize  und  oft  in  erster 
Linie  künstliche  Respiration,  die  unter  allen  Umständen  so  lange  fort- 
gesetzt werden  muss,  bis  keine  Pausen  in  der  natürlichen  Athmung 
mehr  erfolgen.  Dann  ist  auch  die  Anregung  der  Herzthätigkeit  durch 
rhythmische  Pression  der  Herzgegend  oft  nothwendig.  Hindernisse  der 
Respiration  in  Folge  von  entzündlicher  SchAvellung  oder  Oedem  des 
Kehlkopfeingangs  können  die  Trachotomie  erfordern. 

Bei  den  chronischen  Vergiftungen  kann  man  versuchen, 
durch  Anregung  der  Diaphorese  und  Diurese  die  Entfernung  des  Giftes 
(Hg-,  Pb.-Verg.)  zu  befördern,  auch  wird  für  diese  Zwecke  die  Dar- 
reichung von  Jodkalium  empfohlen. 

Im  Uebrigen  wird  sich  auch  da  die  Behandlung  auf  symptomatisches 
Verfahren  wesentlich  beschränken  müssen.  Schwächezustände  erfordern 
ein  tonisirendes,  diätetisches  und  medicamentöses  Regime,  Lähmungen 
die  Behandlung  mit  Elektricität,  je  nach  dem  Falle  mit  constantem  oder 
faradischem  Strom. 

e)  Pathologische  Anatomie  der  Vergiftungen. 

Wenn  auch  nur  ein  Theil  der  Gifte  anatomische  Veränderungen 
der  Art  im  Körper  bedingt,  dass  sie  nach  dem  Tode  in  der  Leiche 
sich  nachweisen  lassen,  so  sind  diese  doch  für  die  Diagnose  einer  statt- 
gehabten Vergiftung  von  hohem  Werth,  und  ihr  Studium  besitzt  auch, 
abgesehen  von  ihrer  wissenschaftlichen  Bedeutung,  ein  wichtiges  prak- 
tisches Interesse. 

Um  bei  der  Section  eines  vermuthlich  durch  Gift  Gestorbenen 
die  anatomische  Untersuchung  richtig  durchführen  zu  können  und  zu- 
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gleich  für  die  nachfolgende  chemische  Prüfung  nichts  von  dem  dazu 
nothwendigen  Material  zu  verlieren,  verfährt  man  in  der  Weise,  dass 
nach  Eröffnung  der  Bauchhöhle  durch  den  Längsschnitt,  und  Be- 
sichtigung der  Baucheingeweide  bezüglich  ihi'er  Lage  und  äusseren  Be- 
schaffenheit, das  Netz  nach  oben  geschlagen  und  der  Magen  vorerst  an 
der  Cardia  und  am  Pylorus  doppelt  unterbunden  wird;  dann  präparirt 
man  ihn  vorsichtig  frei,  schneidet  zwischen  den  Ligaturen  durch  und 
eröffnet  ihn  in  einem  besondern  Gefäss,  besichtigt  seinen  Inhalt  und 
die  Innenseite.  Ebenso  verfährt  man  mit  dem  Darmcanal  und  seinem 
Inhalt.  Dann  wird  die  Obduction  in  der  gewöhnlichen  Weise  zu  Ende 
geführt  und  für  die  chemische  Untersuchung  Theile  der  Leber,  der 
Nieren,  des  Gehirns,  des  Herzfleisches,  ferner  Blutproben  und  Harn 
zur  Seite  gestellt. 

Schon  die  genaue  äussere  Besichtigung  der  Leiche  kann 
charakteristische  Befunde  für  stattgehabte  Vergiftung  ergeben.  Ab- 
norme Färbungen  der  Haut  und  sichtbaren  Schleimhäute  sind 
nicht  selten:  Cyanose,  wirkliche  Blaufixrbung,  Icterus,  auffällig  hell- 
rothe  Farbe  der  Todtenflecke,  ferner  Flecke  und  Schorfe,  die  von 
Aetzgiften  herrühren  können,  die  entweder  auf  der  Haut  verspritzt  oder 
aus  der  Mundöffnung  abgeflossen  sind.  Im  letzteren  Fall  sieht  man  oft 
Streifen  von  den  Mundwinkeln  nach  dem  Kinn  herunterziehen.  Man 
beachtet  endlich  das  Verhalten  der  Pupillen  und  sucht  sorgfältig  nach 
Spuren  von  Injectionsstichen  in  die  Haut.  Findet  man  die  letzteren, 
so  ist  das  Gewebe  daselbst  einzuschneiden,  die  ganze  Gewebspartie  der 
Umgebung  herauszupräpariren,  und  für  die  chemische  Untersuchung 
zu  reserviren,  falls  man  nicht  sicher  ist,  dass  diese  Stiche  von  zu  thera- 
peutischen Zwecken  vorgenommenen  Injectionen  herrühren. 

Bei  der  inneren  Besichtigung  lässt,  wie  wir  gleich  voraus- 
schicken wollen,  eine  grosse  Anzahl  von  Giften  irgend  auffällige  Ver- 
änderungen an  den  Organen  überhaupt  nicht  erkennen.  Es  folgt 
daraus,  dass  ein  negativer  Obductionsbefund  an  sich  nichts  gegen  eine 
stattgehabte  Vergiftung  im  Allgemeinen  beweisen  kann.  In  anderen 
Fällen  finden  wir  allerdings  Veränderungen,  aber  diese  fallen  durch- 
aus zusammen  mit  denen,  die  wir  nach  andern  Todesarten,  insbesondere 
nach  jeder  Art  des  Erstickungstodes  vorfinden  und  es  ist  also  in  diesen 
Fällen  die  Differentialdiagnose  aus  dem  anatomischen  Befund  allein 
nicht  zu  machen. 

Die  hauptsächliche  Aufmerksamkeit  richtet  sich  naturgemäss 
nach  der  Beschaffenheit  des  Magens  und  oberen  Darmabschnittes  sammt 
deren  Inhalt.  Zuerst  ist  der  letztere  zu  prüfen  auf  besonderen  Geruch, 
durch  den  sich  viele  Vergiftungen  ohne  weiteres  verrathen,  wenn  auch 
diese  subjective  Erscheinung  zur  wirklichen  Constatirung  niemals  genügt. 
Ferner  ist  auf  einen  von  den  gewöhnlichen  Magencontenta  verschie- 
denen Inhalt  zu  forschen.  Es  können  dies  weisse,  pulverförmige  Sub- 
stanzen sein  (ungelöste  Theile  des  Giftes),  pflanzliche  Stoffe  ver- 
schiedenster Art,  auffällig  gefärbte  Substanzen,  flüchtige,  stark  rie- 
chende Flüssigkeiten,  endlich  auch  leuchtende  Partikel,  die  leuchtenden 
Dampf  ausstossen.  Findet  man  derartige  Substanzen,  so  trennt  man 
sie  sorgfältig  vom  übrigen  Mageninhalt,  reinigt  sie  und  hebt  sie 
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für  sich  auf,  da  dies  die  spätere  Untersuchung  uud  Identificirung  sehr 
erleichtert.  Die  Magemvande  können  die  verschiedensten  Grade  der 
Röthung,  Entzündung,  Geschwürsbildung  uud  Erweichung  über  grössere 
und  kleinere  Strecken  zeigen,  oder  stellenweise  perforirt  sein,  wobei  dann 
oft  Ausfluss  der  Contenta  in  die  Bauchhöhle  statttindet.  In  ganz 
analoger  Weise  wird  das  Duodenum  und  der  obere  Abschnitt  des 
Ileum  untersucht  und  oft  können  die  gleichen  Befunde  wie  im  Magen 
constatirt  Averden,  ja  es  gibt  ziemlich  zahlreiche  Fälle,  in  denen  die 
Veränderungen  des  Magens  sehr  unbedeutend  sind,  während  sich  an 
verschiedenen  Stellen  des  Darmes  hochgradige  Entzündung  und  selbst 
Geschwürsbildung  vorfindet.  Auch  die  unteren  Darmabschnitte,  Coecum, 
Colon  und  Rectum  sind  stets  genau  zu  untersuchen  uud  eventuell  auch 
Theile  der  Faeces  für  die  weitere  Untersuchung  zu  reserviren. 

Die  übrigen  Unterleibsorgane  können  ebenfalls  charakteristische 
Erscheinungen  darbieten : 

Die  Leber  kann  geschwellt  oder  verkleinert  sein,  ihr  Gewebe 
icterisch  gefärbt,  oft  auffällig  hellgelb  oder  verfettet  sein. 

Die  Milz  zeigt  hie  und  da  Schwellung  und  InfarcuTing  mit 
braunem,  von  zerstörten  rothen  Blutkörperchen  herrührendem  Material. 

Die  Nieren  zeigen  oft  entzündliche  Schwellung,  Trübung  nnd 
Necrose  des  secernirenden  Epithels  in  verschiedenen  Abschnitten, 
Infarcirung  der  Harncanälchen  mit  Fett,  Blutpigment,  Kalkosalat, 
anorgan.  Salzen  u.  s.  w.  Der  Harn  enthält  oft  Eiweiss,  reducirende 
Substanzen,  Blut  und  dessen  Umwandlungsproducte,  ferner  Stoffe,  die 
dem  gesteigerten  Eiweissumsatz  entsprechen  uud  oft  genug  auch  das 
betreffende  Gift  entweder  unverändert  oder  in  Form  chemischer  Um- 
setzungsproducte.  Daher  ist  also  der  Harn  sorgfältig  zu  sammeln  und 
zu  weiterer  Untersuchung  aufzubewahren.  Das  Peritoneum  wird  oft 
im  Zustand  acuter  Entzündung  angetroffen,  deren  Ausgangspunkt  nicht 
immer  directe  von  den  entzündeten  Gedärmen  her  sich  nachweisen  lässt. 

In  den  Organen  der  Brusthöhle  finden  wir  noch  am  ehesten  nach 
Vergiftungen  Veränderungen  am  Herzen  vor  in  Gestalt  von  Blut- 
austritten in  das  Peri-  und  Endocard  tmd  in  der  Muskelsubstanz. 
Letztere  ist  oft  auch  im  Zustand  vorgeschrittener,  fettiger  Dege- 
neration anzutreffen.  Ekchymosen  auf  der  Pleura  und  Ergüsse  in 
die  Pleurahöhle  finden  sich  ebenfalls  oft  vor,  in  den  Lungen  Hype- 
rämie und  Oedem. 

Ganz  besondere  Beachtuns^  verdient  der  Zustand  der  oberen 
Luftwege  bei  Aetzgiften.  Schon  die  Mund-  und  Rachenhöhle  zeigt 
oft  die  charakteristische  Verschorfang  und  Geschwürsbildung,  die  sich 
meist  in  den  Oesophagus  fortsetzt.  Auch  im  Kehlkopfeingang  findet 
sich  öfter  stark  ödematöse  Schwellung,  und  im  Kehlkopf,  der  Trachea 
und  den  Bronchien  intensiver  Katarrh. 

Die  Gehirnhäute  und  das  Gehirn  lassen  ausser  stärkerer  Hy- 
perämie und  Oedem  nach  Vergiftungen  nur  selten  tiefer  greifende 
Veränderungen  erkennen,  wie  Erweichungsherde  oder  Blutaustritte. 

Ebenso  wie  in  dem  Herzmuskel  können  sich  nach  gewissen  Ver- 
giftungen auch  Blutaustritte  in  die  Körpermusculatur  vorfinden.  Diese 
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bietet  mitunter  eine  abnorme  Verfärbung  dar,  kann  entweder  auf- 
fällig dunkel,  bräunlich  oder  im  Gegentheil  hellroth  sein. 

Endlich  treten  nach  Vergiftungen  oft  Veränderungen  des  Blutes 
in  erster  Linie  hervor.  Auffällige  Braunfärbung  deutet  Gehalt  an 
Methaemoglobin  an,  welches  spektroskopisch  nachgewiesen  werden 
kann.  Dabei  zeigen  die  rothen  Blutkörperchen  oft  Schrumpfung, 
Zerfall  in  Schollen  oder  sogenannte  Haemocyten.  Anderseits  findet  man 
auffällig  hellrothe  Farbe  des  Venenblutes,  die  entweder  von  einem 
Gehalt  an  CO  herrührt,  was  ebenfalls  durch  spektroskopische  Prüfung 
festzustellen  ist,  oder  von  einer  Umwandlung  des  Blutfarbstoffes 
durch  Blausäure,  von  der  später  die  Rede  sein  wird. 

Nachweis  der  Gifte  in  der  Leiche  und  den  Secreten. 
A.  Vorprüfung. 

Der  chemischen  Untersuchung  der  Leichentheile  und  Secrete 
hat  stets  eine  physikalisch-chemische  Vorprüfung  vorauszugehen,  welche 
oft  allein  genügt,  um  ein  Gift  zu  identificiren  und  wenigstens  grössten- 
theils  ganz  gut  von  Medicinern  ausgeführt  Averden  kann,  während 
die  eigentliche  chemische  Untersuchung  wohl  stets  Sache  des  Che- 
mikers bleiben  wird. 

Für  die  Vorprüfung  kommt  wesentlich  in  Betracht  der  Magen- 
und  Darminhalt  und  allenfalls  das  Erbrochene.  Durch  den  blossen 
Geruch  lassen  sich  darin  oft  erkennen  Alcohol,  Aether,  Chloroform, 
Blausäure,  Phenol,  Opiumtinctur,  phosphorige  Säure.  Die  auf  diese 
Weise  erhaltene  Indication  kann  als  Wegleitung  für  die  nachherige 
chemische  Untersuchung  benützt  werden. 

Andere  schwerlösliche  Gifte  findet  man  öfters  im  Mageninhalt 
und  an  den  Magen  wänden  haftend  als  kleine  pul  verförmige 
oder  körnige  Massen  vor,  die  man  mechanisch  von  dem  übrigen 
Inhalt  trennen  und  auf  diese  Weise  dann  viel  leichter  analysiren 
kann,  z.  B.  arsenige  Säure,  Oxalate,  Bariumsalze  etc. 

Ferner  gibt  oft  auffällige  Färbung  einen  Fingerzeig,  sei  es, 
dass  diese  sich  an  einzelnen  Partikeln  des  Mageninhaltes  zeigt  oder 
diffus  ist  z.  B.  Schweinf'urtergrün,  Kupfersalze,  Chromverbindungen, 
Pikrinsäure,  Schwefelarsen  u.  s.  f. 

Reste  vegetabilischer  Körper,  von  Blättern,  Samen,  Stengeln,  Wur- 
zeln, Rinden  herrührend,  können  ebenfalls  isolirt  und  durch  nachherige 
mikroskopische  Untersuchung  oft  diagnosticirt  Averden  z.  B.  Samen 
des  Stechapfels,  Belladonnablätter  und  -früchte,  Mutterkorn,  Digitalis- 
blätter u  s.  w.  Von  Körpern  animalischer  Herkunft  sind  es  nament- 
lich Bestandtheile  der  Canthariden,  welche  auf  diesem  Wege  mit 
grosser  Sicherheit  und  Leichtigkeit  wegen  ihrer  goldgrün  glänzenden 
Flügeldecken  aufzufinden  sind. 

Durch  Dialyse  lassen  sich  viele  Gifte,  die  der  Gruppe  der  kry- 
stalloiden  Körper  angehören,  vom  Mageninhalt  und  Erbrochenen 
trennen  und  in  eine  relativ  reine  wässerige  Lösung  überführen,  aus  der 
sie  dann  sich  viel  leichter  isoliren  lassen. 
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Zur  Prüfung  auf  giftige  Toxalbmnine,  die  im  Blute  vorbanden 
sein  können,  empfiehlt  Kobert  Blut,  das  mindestens  auf  das  dreifoclie 
Volumen  mit  Wasser  verdünnt  ist,  mit  einem  Quantum  Zinkstaub,  das 
den  vierten  Theil  des  Gewichtes  der  Blutlösung  beträgt,  zu  fällen.  Man 
erhält  nach  Filtration  eine  von  Blutfarbstoff  freie  Lösung,  die  Toxal- 
bumine,  Alkaloide  und  Glucoside  enthalten  kann  und  die  man  durch 
Injection  an  einem  warmblütigen  Thiere  auf  ihre  giftigen  Eigenschaiteu 
prüft.  Zeigen  sich  Vergiftungserscheinungen,  so  werden  die  Albumin- 
substanzen der  Lösung  mit  Ferrocyankalium  und  Essigsäure  gefällt 
und  das  Filtrat  von  Neuem  geprüft.  Wenn  diese  sich  nun  als  ungiftig 
erweist,  so  hat  man  anzunehmen,  dass  die  Giftigkeit  der  ersten  Lösung 
durch  ein  Toxalalbumin  bedingt  war. 

B.  Chemische  Untersuchung. 

Es  sollen  an  dieser  Stelle  nur  in  Kürze  der  Gang  und  die  Me- 
thoden angedeutet  werden,  deren  sich  die  Chemie  bedient,  um  aus 
organischen  Massen  die  Gifte  zu  isoliren.  Für  die  einlässlicheren  Daten 
verweisen  wir  auf  die  diesem  Zweck  gewidmeten  besonderen  Hand- 
bücher. 

In  erster  Linie  fragt  es  sich  bei  einer  derartigen  Untersuchung 
stets,  ob  ein  einzelnes  Gift,  dessen  Vorhandensein  man  vermuthet, 
aufgesucht  werden  soll,  oder  ob  überhaupt  auf  giftige  Substanzen 
zu  prüfen  ist.  Im  ersten  Fall  ist  die  Untersuchung  natürlich  viel 
einfacher.  Wir  verweisen  in  dieser  Beziehung  auf  den  speciellen 
Theil.  Im  zweiten  Fall  handelt  es  sich  darum,  bei  der  Untersuchung 
einen  bestimmten  Gang  einzuhalten,  der  gestattet,  nach  einander 
gruppenweise  die  Substanzen,  die  als  Gifte  vorhanden  sein  können, 
in  der  Weise  zu  isoliren,  dass  die  Untersuchung  der  späteren  Gruppen 
durch  die  der  früheren  nicht  gestört  wird. 

Es  wird  in  Folge  dessen  zunächst  eine  Trennung  in  drei  grosse 
Hauptgruppen  vorgenommen,  nämlich  erstens  die  f  1  ü  c  h  t  i  g  e  n  K  ö  r  e  r, 
welche  unter  allen  Umständen  zuerst  isolirt  werden  müssen.  Darauf 
folgt  die  Trennung  der  organischen  Gifte  von  den  anorgani- 
schen. Die  erstere  dieser  beiden  Gruppen  umfasst  -wesentlich  alle 
Alkaloide,  Glycoside  und  verwandte  Körper,  während  die  zweite 
wesentlich  die  Metallverbindungen  enthält. 

A.  Flüchtige  Körper.  Die  zu  untersuchenden  Massen  Averden 
zerkleinert,  mit  Wasser  zu  einem  ziemlich  dünnen  Brei  augerührt  und 
hernach  zuerst  ohne  Zusatz  destillirt.  Die  meistens  alkalisch  rea- 
girende  Mischung  wird  an  das  Destillat  Ammoniak  und  flüchtige  Ammo- 
niakbasen abgeben.  Hierauf  säuert  man  mit  verdünnter  Schwefel- 
säure an,  destillirt  wiederum  zuerst  aus  dem  Wasserbad,  hernach  bei 
höherer  Temperatur  und  es  können  nun  ins  Destillat  eine  Menge 
Substanzen  übergehen,  nämlich :  a)  leicht  flüchtige,  wie  Alcohol,  Aether, 
Chloroform,  Benzol,  Petroleum,  Schwefelwasserstoff,  Schwefelkohlen- 
stoff, Blausäure,  Salzsäure,  Salpetersäure,  Chlor,  Brom,  Jod  und 
Phosphor,  b)  schwerflüchtige  wie  Terpentinöl.  Bittermandelöl,  Phenol, 
Kreosot,  Chloralhydrat,  Amylalkohol. 
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B.  Isolirung  der  Alcaloide,  Glucoside  u.  s.  f.  Es  dienen  hiezu 
die  verschiedenen  Extraetionsniethoden,  von  denen  wir  hier  nur  kurz 
diejenige  von  DragendorfF  anführen,  da  sie  sich  am  allgemeinsten  ver- 
wenden lässt.  Die  betreffenden  Substanzen,  also  auch  die  Destillations- 
rückstände von  A  werden  längere  Zeit  mit  Wasser  bei  ca.  50°  C.  nach 
Ansäuern  mit  verdünnter  Schwefelsäure  stehen  gelassen,  dann  colirtt,  mit 
Wasser  nachgewaschen  und  dieser  Auszug  zum  Syrup  verdunstet. 
Dieser  wird  hernach  mit  der  3 — 4fachen  Menge  von  Alcohol  24 
Stunden  lang  macerirt,  rasch  filtrirt  und  ausgewaschen.  Aus  dem 
vereinigten  Filtrat  wird  der  Alcohol  abdestillirt,  der  Rückstand  mit 
reinem  Wasser  aufgenommen.  Diese  Flüssigkeit  bildet  nun  die  ge- 
reinigte Grrundsubstanz,  welche  alle  nachzuweisenden  Körper  dieser 
Gruppe  enthalten  kann  und  ist  nun  weiter  mit  verschiedenen  Lö- 
sungsmitteln der  Alcaloide  etc.,  die  natürlich  im  Wasser  sich 
selbst  nicht  lösen  dürfen,  nacheinander  auszuschütteln,  wodurch  eine 
erste,  gruppenweise  Trennung  dieser  Masse  stattfindet.  Als  solche 
Lösungsmittel  kommen  in  Betracht:  in  erster  Linie  Petroleumäther, 
dann  Benzol  und  Chloroform;  mit  denen  nacheinander  zuerst  diese 
saure  Lösung  behandelt  wird.  Auf  diese  Weise  lassen  sich  zunächst 
eine  Menge  Substanzen  von  den  eigentlichen  Alcaloiden  trennen. 
Hernach  wird  die  Flüssigkeit  mit  Ammoniak  alkalisch  gemacht  und 
nun  wiederum  der  Reihe  nach  mit  den  obengenannten  drei  Lösungs- 
mitteln ausgeschüttelt. 

Der  saure  Auszug  mit  Petroläther  kann  enthalten :  Piperin,  Picrin- 
säure,  äther.  Oele,  Campher.  Benzol  nimmt  aus  der  sauren  Lösung 
u.  a.  auf :  Coffein,  Cantharidin,  Santonin,  Digitalin ;  Chloroform : 
Picrotoxin,  Helleborein,  Saponin,  Colchicin.  Aus  der  alkalischen 
Lösung  lassen  sich  mit  Petroläther  ausschütteln:  Strychnin,  Chinin, 
Brucin,  Veratrin,  Aconitin,  Sabadillin,  Emetin,  Gelsemin,  Coniin, 
Nicotin,  Aminbasen.  Mit  Benzol :  Atropin,  Hyoscyamin ,  Strychnin, 
Brucin,  Chinin,  Physostigmin.  Mit  Chloroform :  Cinchonidin  und  etwas 
Morphin.  Eine  schliessliche  Ausschüttelung  mit  Amylalkohol  lässt 
den  grössten  Theil  des  Morphin  in  Lösung  gehen.  Zuletzt  wird  die 
wässrige  Lösung  ganz  zur  Trockene  gebracht  und  mit  Glaspulver  ver- 
rieben.   Daraus  extrahirt  Chloroform  das  Curarin. 

In  vielen  Fällen  ist  es  von  Vortheil,  mit  der  Extractions- 
methode  die  Fällungsmethode  zu  verbinden  oder  es  kann  unter 
Umständen  auch  die  letztere  allein  zur  Reindarstellung  von  Alcaloiden 
genügen.  Sie  wird  in  doppeltem  Sinne  verwendet:  1.  um  störende 
Beimengungen  wie  Fette,  Harze,  Wachs,  Eiweisstoffe,  Schleim  etc. 
zu  entfernen  und  man  erhält  also  in  diesem  Fall  die  gesuchten 
Körper  in  reinerer  Lösung,  2.  im  Gegentheil  werden  diese 
durch  besondere  Reagentien  niedergeschlagen  und  können  von 
den  in  Lösung  bleibenden  Verunreinigungen  durch  Filtration  getrennt 
werden. 

Fällungsmittel  der  ersten  Art  sind  Alcohol,  Thierkohle,  Blei- 
acetat.  Die  der  zweiten  Art  sind  sehr  mannigfaltig  und  lassen 
sich  je  nach  der  Art  der  zu  reinigenden  Körper  nur  mit  Auswahl  ver- 
wenden.   Es  kommen  hier  hauptsächlich  in  Betracht: 
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1.  Reagens  von  Sonnenschein  und  de  Viy:  Phosphormolybdän- 
säure  in  schwacli  saurer  Lösung.  Es  fällt  die  Alcaloide  und  zum  Theil 
auch  die  Glycoside. 

2.  Reagens  von  Schulze:    Lösung  von  Phosphorantimonsäure. 

3.  Reagens  von  Scheibler:    Lösung  von  Phosphorwolframsäure. 

4.  Reagens  von  Meyer  auch  Planta's  Reagens  genannt:  Eine 
Lösung  von  Kaliuraquecksilberjodid. 

5.  Reagens  von  Marme:    Kaliumcadmiumjodid  in  Losung. 

6.  Reagens  von  Dittmar :    Lösung  von  Chlorjod. 

7.  Lösung  von  Jodjodkalium  und  Brombromkalium.  (Wagner's 
Reagens). 

8.  Platinchlorid,  Goldchlorid  und  Quecksilberchlorid,  welche 
mit  vielen  Alcaloiden  und  auch  Ptomainen  krystallisirende  Doppel- 
salze liefern. 

9.  Kaliumbichromat  in  gesättigter  Lösung. 

10.  Picrinsäure  (Hager's  Reagens). 

Für  die  Unterscheidung  der  einzelnen  Alcaloide  und  Glycoside 
verwendet  man  sehr  häufig  Farbenreactionen,  die  diese  mit  bestimmten 
Reagentien  liefern.  Wir  führen  hier  bloss  die  am  allgemeinsten  ver- 
wendbaren dieser  letzteren  an  und  verweisen  für  die  einzelnen  Reac- 
tionen  auf  den  speciellen  Theil.    Solche  färbende  Reagentien  sind: 

1.  Concentr.  Schwefelsäure. 

2.  Erdmanns  Reagens:  Lösung  der  zu  untersuchenden  Substanz 
in  concentr.  Schwefelsäure  mit  nachherigem  Zusatz  von  Salpetersäure. 

3.  Fröhde's  Reagens :  Auflösung  von  Natriummolybdat  in  concentr. 
Schwefelsäure. 

4.  Mandelin's  Reagens:  Auflösung  von  Ammonmetavanadat  in 
concentr.  Schwefelsäure. 

5.  Wenzell's  Reagens :  Auflösung  von  1  Tbl.  Kaliumpermanganat 
in  200  Tbl.  concentr.  Schwefelsäure. 

6.  Luchini's  Reagens :  Auflösung  von  Kalibichromat  in  concentr. 
Schwefelsäure. 

C.  Aufsuchen  der  organischen  fixen  Gifte  in  organischen  Ge- 
mischen. Es  kann  als  allgemeine  Regel  gelten,  dass  man  diese  Gifte  erst 
nach  vorheriger  Zerstörung  der  organischen  Substanz  auf- 
sucht, wobei  man  eine  Methode  wählt,  welche  die  Verflüchtignng 
allfälliger  Antheile  des  Giftes  vollkommen  ausschliesst.  Als  allge- 
meinste Methode  zu  diesem  Zwecke  benützt  man  gegenwärtig  stets  das 
Verfahren  von  Fresenius  und  Babo.  Es  besteht  dies  darin,  dass  die 
betreff'enden  Massen  mit  starker  Salzsäure  unter  Zusatz  von  Kalium- 
chlorat  erwärmt  werden.  Es  bildet  sich  Chlorsäure  und  freies  CL, 
welche  in  statu  nascendi  die  organischen  Massen  allmälig  zerstören, 
so  dass  schliesslich  eine  klare,  hellgelbe  Lösung  resultirt,  welche 
ausser  Salzen  nur  noch  die  betreffenden  nachzuweisenden  Stoffe  im 
Zustand  höchster  Oxydation  oder  Chlorirung  enthält.  Bloss  Fett  und 
Cellulose  bleiben  auch  bei  dieser  Methode  lange  erhalten  und  müssen 
dann  noch  für  sich  behandelt  werden. 
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Gewöhnlich  bringt  man  die  zerkleinerten  Massen  mit  Wasser, 
dem  der  dritte  Theil  starke  Salzsäure  zugesetzt  ist,  in  eine  grössere 
Porcellanschale  oder  in  einen  Kolben,  erwärmt  zuerst  auf  dem  Wasser- 
bad unter  portionenweisem  Zusatz  von  je  einem  gr  Kaliamchlorat, 
später  über  freiem  Feuer,  bis  die  Flüssigkeit  hellgelb  geworden  und 
alles  möglichst  gelöst  ist.  Im  Laboratoire  de  toxicologie  in  Paris  wird 
eine,  wie  es  scheint,  zweckmässig  modificirte  Methode  angewendet. 
In  einem  Gasentwicklungskolbeu,  der  mit  doppelt  durchbohrtem  Stopfen 
armirt  und  der  mit  kalter  ganz  reiner  Salzsäure  theilweise  gefüllt  ist, 
wird  durch  Zutropfen  von  ebenfalls  ganz  reiner  concentrirter  Schwefel- 
säure aus  einem  Hahntrichter  Salzsäuregas  frei  gemacht,  dieses  in  einer 
Waschflasche  mit  Salzsäure  gewaschen  undvon  dainden'Reactionskolben 
geleitet.  In  diesem  befinden  sich  die  mit  etwas  Wasser  zu  einem 
Brei  angerührten  Massen,  denen  von  vornherein  ein  Ueberschuss  von 
Kaliumchlorat  zugesetzt  wird.  Man  regulirt  den  Zutritt  des  Salz- 
säuregases vermittels  eines  Hahnes  so,  dass  nunmehr  überschüssiges 
Chlorgas  sich  entwickelt.  Die  innige  Mischung  des  Materials  mit  dem 
Chlorat  bewirkt  eine  sehr  rasche  Zerstörung  der  organischen  Substanz, 
so  dass  der  ganze  Process  in  ca.  einer  halben  Stunde  beendet  sein 
kann.    Explosionen  sollen  ausgeschlossen  sein. 

Aus  der  gelben  filtriilen  Lösung  verflüchtigt  man  dann  zweckmässig 
den  Säureiiberschuss  durch  Eindampfen  auf  dem  Wasserbad,  verdünnt 
mit  reinem  Wasser,  erwärmt  auf  ca.  60°  und  leitet  nun  mindestens 
24  Stunden  lang  einen  langsamen  Strom  von  Schwefelwasserstoff 
durch  die  Lösung.  Es  entsteht  ein  Niederschlag,  der  noch  organische 
Substanz  und  im  Falle  Arsen,  Quecksilber,  Silber,  Blei  oder  Kupfer 
zugegen  Avaren,  diese  als  Schwefelmetalle  enthält.  Die  weitere  Unter- 
suchung erfolgt  nach  dem  Gang  der  gewöhnlichen  qualitativen  Analyse. 
Auch  der  nach  Zerstörung  der  organ.  Substanz  auf  dem  Filter  blei- 
bende Rückstand  ist,  da  er  noch  Giftreste  enthalten  kann,  weiter  zu 
untersuchen. 

Handelt  es  sich  um  Untersuchungen  zu  forensischen  Zwecken,  so 
muss  selbstverständlich  die  völlige  Reinheit  der  Reagentien  und  be- 
sonders das  Freisein  von  Arsen  jedesmal  speciell  erwiesen  sein.  Man 
wird  auch  nicht  gleich  das  ganze  Material  in  Untersuchung  nehmen, 
sondern  einen  Theil  davon  für  spätere  Controluntersuchung  reservii'en. 


Experimentelle  Untersucliung  der  Giftwirkung. 

Die  Beobachtung  der  bei  Menschen  und  Thieren  sich  zufällig 
ereignenden  Vergiftungen  würde  niemals  zu  einem  auch  nur  oberfläch- 
lichen Verständnis  der  Giftwirkungen  hingereicht  haben,  und  ausser- 
dem würden  dabei  die  giftigen  Eigenschaften  einer  grossen  Menge  von 
Substanzen  gänzlich  unbekannt  geblieben  sein.  Es  ist  vielmehr  ledig- 
lich der  in  systematischer  Analyse  exact  vorgehenden  experimentellen 
Forschung  zu  verdanken,  dass  wir  uns  wenigstens  bei  zahlreichen 
Giften  ein  einigermassen  vollständiges  Bild  ihrer  Wirkungen  machen 
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können  und  deren  Symptome  auf  die  Orte  und  die  Art  und  Weise 
des  Angriffes  im  Körper  zu  bezieben  vermögen.  Freilicb  ist  dabei  zu 
betonen,  dass  allgemeine  Scblüsse  über  die  Giftv^-irkung  nacb  den  an 
einer  Thierspecies  durcb  das  Experiment  gewonnenen  Erfabrungen 
nur  mit  Vorsiebt  und  bedeutenden  Einscbränkungen  gezogen  werden 
dürfen.  Immerhin  sind  auch  diese  Verhältnisse  einer  sj'stematischen 
Erforschung  zugänglich. 


A.  Untersuchung  isolii-ter  Zellen  und  Gewebe. 

I.  Wirkung  der  Gifte  auf  einzellige  Organismen  und 
einzelne  Zellen. 

Wenn  wir  auch  als  allgemeinen  Angriffspunkt  aller  Gifte  das 
Zellprotoplasma  im  weitesten  Sinn  anzunehmen  haben  und  ihre  che- 
mischen Einwirkungen  auf  dieses  die  Ursache  aller  durch  die  Gifte 
veranlassten  Symptome  sind,  so  verhält  sich  doch  das  Protoplasma 
der  verschiedenen  Zellen  gegenüber  sehr  vielen  Giften  nicbt  gleich- 
massig.  Die  einen  Zellen  reagiren  schon  bei  der  Anwesenheit  relativ 
weniger  Giftmoleküle  in  sehr  hohem  Maass,  während  andere  dadurch 
gänzlich  unberührt  bleiben.  Nun  existirt  aber  auch  eine  grosse  Anzahl 
von  Giften,  die  bei  genügender  Concentration  alles  thierische  Proto- 
plasma zum  Absterben  bringen  und  die  auch  auf  die  niederen  pflanzlichen 
Organismen  in  analoger  Weise  wirken.  Man  fasst  diese  Classe  von 
Giften  unter  dem  Namen  der  allgemeinen  Protoplasma  gifte  zu- 
sammen. 

Um  zu  prüfen,  ob  ein  Gift  diese  Eigenschaft  besitzt,  studirt  man 
am  besten  seine  Einwirkung  auf  einzellige  Organismen  thierischen 
und  pflanzlichen  Ursprungs  und  benützt  dazu  Amoeben,  Infusorien, 
Schwärmsporen,  Bakterien,  Pflanzenzellen,  die  Saftströmung  zeigen, 
u.  s.  w.  Man  bringt  diese  in  Giftlösungen  von  allmälig  steigender 
Concentration  und  vergleicht  ihr  Verhalten  betreffend  Bewegungsfähig- 
keit, Aufnahme  von  Nahrung,  Vermehrungsfähigkeit  u.  s.  w.  gegen- 
über solchen,  die  in  für  ihre  Lebensthätigkeit  normal  beschatfenen 
Medien  sich  befinden.  In  ganz  analoger  Weise  untersucht  man  das 
Verhalten  der  Gifte  gegenüber  niederen,  wirbellosen  Thieren,  in  denen, 
falls  sie  durchsichtig  sind,  sich  die  Wirkung  auf  die  Contractilität 
besonders  schön  verfolgen  lässt,  ferner  auf  Flimmerzellen,  die  Bewe- 
gung der  Spermatozoen,  sodann  namentlich  auf  die  Leucocj'ten  der 
■warmblütigen  Thiere.  Die  letztere  Untersuchung  geschieht  auf  dem 
heizbaren  Objecttisch.  Hauptbedingung  für  alle  diese  Versuche  ist, 
dass  die  Gifte,  deren  Wirkung  man  prüfen  will,  in  dem  dem  Organis- 
men conformen  Medium  gelöst  sein  müssen,  also  für  im  Süsswasser 
lebende  im  süssen  AVasser,  für  aus  dem  Meere  stammende,  im  Meer- 
wasser und  für  die  in  den  Körpersäften  lebenden  wie  Leucocyten, 
Flimmerzellen,  Spermatozoen  in  O'Iö^Iq  Kochsalzlösung.  Reines  Wasser 
bringt  bekanntlich  diese  letzteren  Elemente  ungemein  rasch  zur  Auf- 
quellung und  zum  Absterben. 
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Findet  man  nun,  dass  eine  bestimmte  Substanz  die  Lebens- 
erscheinungen der  genannten  Gebilde  aufhebt,  so  bezeichnet  man  sie 
als  allgemeines  Protosplasmagift. 

Die  Untersuchungen  haben  überdies  als  ganz  allgemein  geltendes 
Gesetz  erwiesen,  dass  die  Wirkung  der  Gifte  auf  das  Protoplasma 
wesentlich  von  dem  Grad  der  Temperatur  mit  bedingt  wird.  Je  nie- 
driger dieselbe  ist,  desto  unvollkommener  und  langsamer  erfolgt  die 
Einwirkung  der  Gifte.  Deren  Intensität  nimmt  dann  mit  steigender 
Temperatur  zu  bis  zu  einem  Maximum  oder  Temperaturoptimum,  um 
bei  der  noch  höheren  Temperatur  wieder  rasch  zu  sinken. 

Besondere  praktische  Wichtigkeit  besitzt  das  Verhalten  der  Gifte 
gegenüber  den  Bakterien,  deren  Lebensthätigkeit  sowohl  eine  grosse 
Zahl  der  verschiedensten  Krankheitsprocesse  als  die  Entstehung  der 
Fäulnis  und  Gährungsvorgänge  bedingt.  Eine  nähere  Darstellung 
dieser  Verhältnisse  und  der  zu  ihrer  Untersuchung  dienenden,  bereits 
zu  hoher  Ausbildung  gediehenen  Methoden  ist  aber  Aufgabe  der 
Bacteriologie. 

Zu  den  allgemeinen  Protoplasmagiften  gehören  einmal  die  eiweiss- 
coagulirenden  Stoffe,  Säuren  und  Alkalien,  Metallsalze,  ferner  intensiv 
oxydirend  wirkende  Körper,  wie  Ozon,  Chlor,  Brom,  Jod,  Kalium- 
permanganat. Viele  Kohlenwasserstoffe  und  besonders  ihre  Chloi'sub- 
stitutionsproducte,  Schwefelkohlenstoff,  viele  organische  Derivate  des 
Ammoniaks,  diejenigen  des  Cyans,  die  löslichen  Salze  des  Fluors  theilen 
ebenfalls  die  Eigenschaft,  in  relativ  geringer  Concentration  das  lebende 
Protoplasma  abzutödten. 

II.  Wirkung  auf  das  Blut. 

a)  Alle  Gifte,  welche  die  Albuminsubstanzen  verändern,  wirken 
zerstörend  auf  das  Blut  ein,  indem  sie  es  in  verschiedenen  Formen 
zur  Gerinnung  bringen,  concentrirte  Säuren  z,  B.  geben  feste,  stark 
schrumpfende  Gerinnsel,  ebenso  viele  Metallsalze;  die  concentrirten  Al- 
ealien bewirken  gallertige  Gerinnung  u.  s.  f.  Diese  Versuche  lassen 
sich  leicht  an  beliebigen  Blutportionen,  die  defebrinirt  oder  undebri- 
nirt  sind,  anstellen. 

b)  Wichtiger  sind  die  Aenderungen  der  Gerinnbarkeit, 
welche  gewisse  Gifte  erzeugen.  Man  prüft  verschiedene  Concentrationen 
des  in  0'75  NaCl-Lösung  gelösten  Giftes  nach  Vermischung  mit  unde- 
fibrinirtem  Blut,  wobei  man  stets  eine  unvergiftete  Controlprobe  ver- 
gleicht und  notirt  die  Zeit  des  Eintrittes  der  Gerinnung. 

c)  Die  durch  Gift  bewirkten  Veränderungen  der  rothen 
Blutkörperchen  Averden  theils  an  defibrinirtem  Blut  ausserhalb 
des  Körpers,  theils  durch  die  Beobachtung  des  Kreislaufs  an  ganzen, 
vergifteten  Thieren  untersucht.  Im  ersten  Fall  ist  wiederum  das  Gift 
stets  in  physiologischer  NaCl-Lösung  gelöst  zuzusetzen.  Man  beobachtet 
unter  dem  Mikroskop,  ob  die  Blutkörperchen  quellen  oder  schrumpfen. 
Häufig  beobachtet  man  Entfärbung  derselben,  mit  Rothfiirbung  des 
Serums,  es  bilden  sich  die  sogenannten  Schollen  und  schliesslich  findet 
vollständige  Auflösung  statt.    Durch  diesen  Process  wird  das  Blut, 
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Tvie  man  sagt,  lackfarben,  d.  h.  es  nimmt  eine  gleiclimässig  rothe 
Färbung  an  und  wird  durchsichtig.  Die  verschiedenen  Stadien  der  Ver- 
änderung der  rothen  Blutkörperchen  lassen  sich  auch  fixiren  ver- 
mittelst Sublimat,  Einschluss  in  Paraffin  und  nachheriges  Anlegen  von 
Schnitten.  Das  Auflösungsvermögen  verschiedener  Gifte  gegenüber  den 
Blutkörperchen  variirt  in  sehr  weiten  Grenzen,  es  sind  also  auch  hier 
quantitative  Versuche  nothwendig. 

Durch  die  Beobachtung  des  Kreislaufs  an  der  Schwimmhaut  oder 
am  Mesenterium  vergifteter  Frösche  gewinnt  man  Einsicht  über  gewisse 
Veränderungen,  die  durch  Gifte  hervorgerufen  werden  und  die  sich 
zeigen  in  vermehrtem  Adhäsionsvermögen  der  rothen  und  weissen 
Blutkörperchen  gegen  sich  selbst  und  gegenüber  den  Gefässwändeu, 
Stasenbildung,  Beschleunigung  oder  Verzögerung  der  Auswanderung 
aus  den  Gefässen  u.  s.  w. 

Zur  Untersuchung  von  flüchtigen  und  gasförmigen  Giften  bezüg- 
lich ihrer  Wii'kung  auf  die  Blutkörperchen  bedient  man  sich  am 
besten  der  für  die  mikroskopische  Beobaclitung  eingerichteten  Gas- 
kammern, denen  die  beti'effenden  Dämpfe  und  Gase  während  der  Be- 
obachtung des  Blutes  zugeleitet  werden. 

d)  Die  Einwirkung  der  Gifte  auf  den  Blutfarbstoff  be- 
obachtet man  spektroskopisch  an  Blutlösungen.  Eine  zweckmässig 
verdünnte  Lösung  von  Blut  und  destillirtem  Wasser  zeigt  bekanntlich 
vor  den  Spalt  des  Spektroskops  gebracht,  die  beiden  Streifen  des 
Oxyhämoglobins.  Wird  eine  solche  Lösung  während  einiger  Zeit 
unter  Luftabschluss  sich  selbst  überlassen,  so  tritt  an  die  Stelle  der 
beiden  Streifen  des  Oxyhämoglobins  ein  einziger  breiterer,  der  des 
reducirten  Hämoglobins.  Gewisse  Gifte  verhindern  nun  diese  Sauer- 
stoffzehrung  z.  B.  Blausäure.  Es  lässt  sich  dies  an  zwei  gleich  behan- 
delten Proben,  von  denen  die  eine  Gift  enthält,  in  obiger  Weise  fest- 
stellen. 

Andere  Gifte  verändern  den  Blutfarbstoff  derart,  dass  Methämo- 
globin entsteht.  In  diesem  Fall  wird  die  Blutlösung  bräunlich  gefärbt 
und  es  tritt  im  rothen  Theil  des  Spectrums  ein  schmaler,  gut  be- 
grenzter Absorptionsstreif  auf.  Oder  es  findet  eine  gewisse  Verbindung 
des  Giftes  mit  dem  Blutfarbstoff  statt,  wodurch  der  Sauerstoff  des 
Oxyhämoglobins  ausgetrieben  wird  und  reducirende  Agentien  nicht 
mehr  einwirken  z.  B.  Kohlenoxyd,  Stickoxyd.  In  diesem  Fall  sieht 
man  ein  dem  Spectrum  des  Oxyhämoglobins  sehr  ähnliches  Spectrum 
auch  nach  Zusatz  von  Reductionsmitteln,  wie  NH^S  oder  Stokes"scher 
Lösung  persistiren.  Endlich  gibt  es  zahlreiche  Gifte,  welche  das 
Hämoglobin  durch  Spaltung  in  Hämatin  und  Eiweiss  zerstören.  In 
diesem  Fall  sieht  man  in  verdünnten  Blutlösungen  den  Absorptions- 
streifen einfach  verschwinden  und  erhält  in  concentrü'ten  das  Spectrum 
des  Hämatins  in  alkalischer  oder  saurer  Lösung. 

Werden  diese  Versuche  an  Lösungen  reinen,  krystallisirten  Hä- 
moglobins angestellt,  so  zeigen  sich  die  Erscheinungen  natürlich  noch 
schärfer. 

Für  sämmtliche  an  Blutproben  ausserhalb  des  Körpers  ange- 
stellte Versuche  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  ein  directer  Schluss 
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aus  den  in  dieser  Weise  constatirten  Wirkungen  des  Giftes  auf  das 
Blut  mit  der  Wirkung  im  Körper  selbst  nicht  ohne  weiteres  zulässig 
ist.  So  tritt  z.  B.  Methämoglobinbildung  oft  bloss  an  gelöstem  Oxy- 
hämoglobin  ein,  während  es,  so  lange  es  in  den  Blutkörperchen  ent- 
halten ist,  nicht  angegriffen  wird.  Ebenso  kommt  die  Auflösung  der 
rothen  Blutkörperchen  oft  erst  dann  zu  Stande,  wenn  das  Blut,  resp. 
Blutserum  stark  mit  0'75"/o  NaCl-Lösung  verdünnt  ist.  Hat  man 
also  an  einem  Gifte  Wirkungen  auf  das  Blut  constatirt,  so  müssen 
weitere  Versuche  an  lebenden  Thieren  angestellt  werden,  denen  man 
dann  in  gewissen  Zeiten  nach  stattgehabter  Vergiftung  Blutproben 
entzieht  und  diese  prüft. 

Es  mag  hier  auch  noch  gleich  erAvähnt  werden,  dass  sich  das 
Blut  auch  der  warmblütigen  Thiere  Giften  gegenüber  durchaus 
nicht  gleich  verhält,  ja  selbst  das  Hämoglobin  nicht,  was  übrigens 
bei  den  verschiedenen  Eigenschaften,  die  das  Hämoglobin  verschiedener 
Thiere  mit  Bezug  auf  Krystallform,  Löslichkeit  u.  s.  w.  zeigt,  nicht 
wunderbar  erscheint. 

IH.  Wirkung  auf  die  Muskeln  und  Nerven. 

Bei  der  Prüfung  der  Giftwirkung  auf  die  Muskeln  handelt  es 
sich  Avesentlich  um  die  Prüfung  1.  der  Erregbarkeit,  2.  der  Arbeits- 
grösse.  Um  die  Erregbarkeit  der  Muskelsubstanz  unabhängig  von  der 
der  Nerven  zu  prüfen,  kann  man  ausgeschnittene  Muskeln  kaltblü- 
tiger Thiere,  zunächst  des  Frosches,  die  sich  in  physiologischer 
NaCl-Lösung  lange  vollkommen  lebensfähig  erhalten,  durch  Zusatz  einer 
Curarelösung  erst  vom  Nerven  aus  unerregbar  machen.  Man  setzt 
dann,  sobald  dies  erreicht  ist,  dem  einen  von  zwei  genau  gleich  be- 
handelten Präparaten  etwas  von  der  Lösung  des  zu  prüfenden  Giftes 
hinzu  und  prüft  die  Erregbarkeit  durch  Zuleitung  schwacher,  allmälig 
verstärkter  Inductionsschläge,  vermittelst  eines  Du  Bois  Raymond' sehen 
Schlittenapparates.  Viele  Gifte  machen  den  Muskel  starr  dadurch, 
dass  sie  dessen  Inhalt  zur  Gerinnung  bringen.  Die  Muskeln  werden 
steif,  weisslich,  unerregbar  und  zeigen  saure  Reaction.  In  anderen 
Fällen  handelt  es  sich  um  tetanische  Starre,  die  sich  durch  Auswaschen 
und  Liegenlassen  der  Muskeln  in  NaCl-Lösung  wieder  beseitigen  lässt. 

Den  Einfluss  giftiger  Gase  auf  die  Muskeln  untersucht  man,  in- 
dem man  diese  in  der  Atmosphäre  der  betreffenden  Gase  aufhängt, 
mit  Elektroden  versieht  und  von  Zeit  zu  Zeit  die  Erregbarkeit  durch 
Inductionsströme  prüft. 

Meist  aber  wird  die  Erregbarkeit  der  motorischen  Nerven  und 
der  Muskeln  im  Zusammenhang  geprüft,  da  wir  über  diese  Eigenschaft 
der  motorischen  Nerven  uns  nicht  direct,  sondern  bloss  durch  ihre 
Wirkung  auf  die  entsprechenden  Muskeln  Rechenschaft  geben  können. 
Der  sicherste  Weg  zu  diesem  Zweck  besteht  darin,  dass  man  zuerst 
beim  Frosche  eine  Extremität  von  der  Blutzufuhr  abschneidet,  ent- 
weder durch  einseitige  Unterbindung  der  Art.  iiiaca  oder  durch  Um- 
schnürung des  gesammten  Oberschenkels  mit  Ausnahme  des  N. 
ischiadicus.    Alsdann  wird  das  betreffende  Gift,  das  man  prüfen  will, 
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dem  Thiere  in  den  dorsalen  Lympbsack  injicirt.  Mau  wartet  hernach 
einige  Zeit  zu  und  stellt  dann  in  gewöhnlicher  Weise  ein  doppel- 
seitiges Nerveumuskelpräparat  her,  wobei  man  die  beiden  N.  ischiadici 
auf  mögliehst  langer  Strecke  frei  präparirt.  Man  prüft  dann  ver- 
gleichsweise die  Erregbarkeit  durch  gleichzeitige  Reizung  beider 
Nerven  an  gleicher  Stelle  in  abgemessenen  Zeitabständen  mit  ein- 
zelnen Inductionsschlägen.  Erst  wählt  man  den  Rollenabstand  so 
weit,  dass  eben  minimale  Zuckungen  erfolgen  und  geht  dann  erst  zu 
allmälig  verminderten  Abständen  über.  Selbstverständlich  muss  das 
Präparat  vor  Eintrocknung  sorgfältig  geschützt  werden.  Findet  mau 
bei  der  Prüfung  die  Muskelzuckungen  schwächer  oder  ganz  fehlend,  so 
kann  der  Nerv  unerregbar  geworden  sein,  oder  die  Enden  desselben  im 
Muskel  oder  der  Muskel  selbst.  Im  ersten  Fall  werden  die  Zuckungen 
wieder  auftreten,  wenn  man  ganz  nahe  am  Muskel  selbst  reizt,  im  zweiten 
Falle,  wenn  der  Muskel  direct  gereizt  wird  und  im  letzten  Fall 
werden  gar  keine  Zuckungen  mehr  zu  erhalten  sein.  Auf  diese  Weise 
unterscheidet  man  Gift  Wirkungen,  die  absteigend  vom  Centrum  her 
die  Erregbarkeit  und  Leitungsfähigkeit  der  Nerven  allmälig  aufheben 
von  solchen,  die  direct  die  Leitungen  der  intramusculären  Nerven- 
enden vernichten  (z.  B.  Cm'are  und  verwandte  Gifte)  und  von  solchen, 
welche  auch  die  Muskeln  direct  lähmen. 

Zur  Prüfung  der  Erregbarkeit  der  sensibeln  Nerven  existirt  keine 
directe  Prüfangsmethode. 

Viele  Gifte  wirken  übrigens  auf  die  Muskelthätigkeit  verändernd 
ein,  ohne  die  Erregbarkeit  der  Muskeln  selbst  zu  stören,  vielmehr 
durch  Aenderung  ihrer  Arbeitsgrösse,  Aenderung  des  zeitlichen  Ver- 
laufes der  Zuckungen  und  der  Elasticität  der  Muskeln.  Zur  Prüfung 
dieser  Verhältnisse  dienen  die  verschiedenen  Myographien,  das  soge- 
nannte Froschcaroussel  u.  s.  w.,  auf  welche  Methoden  hier  nicht 
näher  eingegangen  werden  kann. 

IV.  Wirkung  auf  das  isolirte  Herz. 

Zum  Studium  des  Einflusses  der  Gifte  auf  die  Herzthätigkeit 
empfiehlt  es  sich,  mit  den  Versuchen  am  isolirten  Herzen  der  Kalt- 
blüter zu  beginnen,  da  sich  an  denselben  durcli  einfachen  Contact 
mit  verschiedenen  Giften  eine  Reihe  von  Erscheinungen  genauer  stu- 
diren  und  bequemer  analysiren  lassen,  als  Avenn  das  Herz  im  Zu- 
sammenhange mit  dem  ganzen  Thiere  geblieben  ist  und  weil  dann, 
falls  die,  sozusagen  elementaren  Phänomene,  die  man  durch  das 
Studium  der  Veränderungen  am  isolirten  Herzen  studirt  hat,  bekannt 
sind,  die  so  sehr  complicirten  Erscheinungen,  die  durch  den  Einfluss  des 
centralen  Nervensystems,  der  allgemeinen  Circulation  und  der  Respi- 
ration auf  die  Functionen  des  Herzens  ausserdem  eintreten,  sich  von 
den  erstgenannten  besser  unterscheiden  lassen.  Das  Herz  der  Kalt- 
blüter, insbesondere  des  Frosches,  bewahrt  bekanntlich  auch,  wenn  es 
vollständig  vom  übrigen  Körper  getrennt  ist,  falls  es  vor  Eintrocknung 
geschützt  wird  und  namentlich,  wenn  seine  Höhlen  von  einem  Strom 
indifferenter  oder  noch  besser  nährender  Flüssigkeit  bespült  werden, 
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also  bei  künstlicli  hergestelltem  Kreislauf,  seine  regelmässige  Thätigkeit 
für  längere  Zeit  bei,  die  sich  auf  diesem  Wege  bequem  registriren  lässt. 

Mau  kann  also  das  Herz  oder  einzelne  Theile  desselben  einfach 
auf  einer  Glasplatte  schlagen  lassen  und  das  zu  untersuchende  Grift 
in  physiologischer  NaCl-Lösung  gelöst  auftropfen,  oder  man  benutzt 
den  von  Williams  ersonnenen  und  später  noch  verbesserten  Durch- 
strömungsapparat, setzt  die  Giftlösung  der  Spülflüssigkeit  zu  und 
beobachtet  die  Veränderung  der  Herzthätigkeit  an  dem  Registrir- 
apparate. 

Will  man  die  Veränderungen  der  Thätigkeit  des  Herzmuskels 
für  sich  ohne  nervöse  Einflüsse  beobachten,  so  stellt  man  diese 
Versuche  an  der  sogenannten  Herzspitze,  d.  h.  dem  untei'halb  der 
Atrioventricular-Furche  abgetrennten  Theil  des  Froschherzens  an  und 
beobachtet  an  diesem  die  Veränderungen  der  Elasticität  des  Muskels, 
seiner  Contractions-Energie,  der  rhythmischen  Schlagfolge,  systo- 
lischen und  diastolischen  Stillstand.  Man  wiederholt  darauf  den 
Versuch  am  unversehrten  Herzen  und  beobachtet,  ob  Modifica- 
tionen  des  an  der  Herzspitze  constatirten  Verhaltens  eintreten.  Man  hat 
dabei  zwischen  Reizungs-  nnd  Lähmungsstillständen  zu  unterscheiden, 
prüft,  ob  chemisch  bekannte  Gifte  den  Stillstand  wieder  aufheben  u.  s.  f. 

B.  Untersuchungen  an  lebenden  Thieren. 

Während  die  bisherigen  experimentellen  Untersuchungen  ver- 
mittelst einfachem  Contact  der  Giftlösungen  mit  den  Zellen  und  Ge- 
weben durchzuführen  waren,  bedarf  die  Art  der  Einfühi'ung  der  Gifte 
in  den  lebenden  Organismus  einer  besonderen  Erwähnung,  da  von  ihr 
die  auftretenden  Wirkungen  in  hohem  Maasse  abhängig  sind. 

Als  Grundbedingung  für  eine  richtige,  und  durch  keine  Neben- 
erscheinungen getrübte  Untersuchung  derselben  muss  festgehalten 
werden,  dass  die  Gifte  in  einer  leicht  resorbirbaren  Form  dem  Oi'- 
ganismus  zugeführt  werden  und  dass  am  Orte  der  Application,  sobald 
die  Allgemeinwirkungen  studirt  werden  sollen,  durch  die  Giftlösungen 
selbst  keine  Veränderungen  der  Gewebe,  wie  Aetzung,  Entzündung 
u.  s.  f.  entstehen. 

Es  folgt  daraus,  dass  die  Gifte  nur  in  verdünnter  Lösung  in 
einem  möglichst  indifferenten  Medium,  wozu  man  am  häufig- 
sten die  physiologische  Kochsalzlösung  benützt,  gelöst  applicirt  werden 
dürfen,  und  ferner,  dass  man  eine  chemische  Verbindung  wählt,  die 
sich  leicht  im  Wasser  löst,  möglichst  neutral  reagirt  und  Eiweiss 
nicht  fällt. 

Als  Ort  der  Application  wählt  man  je  nach  Umständen  den 
Magen,  das  Unterhautzellgewebe  und  die  Injection  in  die 
Venen.  Wie  bereits  früher  gezeigt  wurde,  ist  die  Schnelligkeit  und 
Intensität  der  Gift  Wirkung  je  nach  der  Art  dieser  verschiedenen 
Applicationsweisen  verschieden.  Um  die  Gifte  in  den  Magen  zu 
bringen,  führt  man  eine  Schlundsonde  ein  und  lässt  die  Giftlösung 
langsam  einfliessen.  In  das  Unterhautzellgewebe  injicirt  man  sie 
vermittelst  der  aterilisirten  Pravaz' sehen  Spritze.   Besonders  vorsichtig 
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und  langsam  hat  die  Injection  in  die  Venen  zu  geschehen,  da  viele 
Gifte  in  zu  starker  Dosis  auf  einmal  injicirt,  plützlichen  Herzstillstand 
bewirken. 

Was  die  Dosirung  anbetrifft,  so  gilt  als  Kegel,  mit  den  kleinsten 
Dosen  zu  beginnen  und  erst  dann  zu  höheren  überzugehen,  wenn  die 
ersteren  sich  als  unwirksam  oder  wenig  wirksam  erweisen.  Die  Dosen 
sind  stets  im  Verhältnis  zum  Körpergewicht  zu  berechnen  und  die 
Thiere  deshalb  je  vor  Beginn  der  Versuche  zu  wägen. 

Nach  Einführung  des  Giftes  richtet  )nan  sein  Augenmerk  in 
erster  Linie  auf  das  allgemeine  Verhalten  der  Thiere.  Man  beobachtet 
ihren  Habitus,  allfällige  Schmerzäusserungen,  Veränderungen  ihrer  ge- 
wohnten Stellung,  ihr  motorisches  Verhalten  mit  Bezug  auf  allgemeine 
Steigerung  oder  Abnahme  der  motorischen  Thätigkeit,  Unruhe  oder 
Apathie.  Treten  abnorme,  krampfartige  Bewegungen  auf,  so  ist 
deren  Localisation  und  Art  genau  zu  berücksichtigen,  in  letzterer  Be- 
ziehung, ob  es  sich  um  einmalige  Zuckungen,  oder  tetanische  Zu- 
sammenziehungen handelt,  ob  allgemeines  Muskelflimmern  entsteht 
oder  ob  coordinirte  Krampfbewegungen  vorkommen.  Bei  Lähmungs- 
erscheinungen ist  besonders  der  Sitz  und  Verlauf  dieser  wichtig,  ob 
symmetrische  oder  einseitige,  auf-  oder  absteigende  Lähmung  eintritt. 

Im  Ferneren  ist  das  Verhalten  der  Secretionen  von  grosser  Wich- 
tigkeit, ob  Vermehrung  und  Verminderung  sich  zeigt,  das  Auftreten 
von  Erbrechen  oder  Diarrhoe  zu  notiren,  Veränderungen  des  Harns 
sorgfältig  zu  verfolgen.  Ebenso  ist  die  Kothentleerung  zu  beobachten 
und  wenn  nöthig,  dieser  weiter  auf  Giftgehalt  zu  untersuchen. 

Aenderungen  im  Typus  und  der  Intensität  von  Respiration  und 
Herzthätigkeit  lassen  sieh  vorläufig  auch  am  ungefesselten  Thiere 
sehr  wohl  constatiren,  entweder  durch  einfache  Inspection  und  Pal- 
pation oder  Zuhilfenahme  besonderer  Instrumente  (Sph^rgmometer, 
Sphygmomanometer  u.  s.  f. 

Besondere  Aufmerksamkeit  ist  bei  gewissen  Classen  der  Gifte 
dem  Verhalten  der  Pupille  zu  schenken. 

Mit  Beziehung  auf  die  Nahrungsaufnahme  wird  sich  leicht  er- 
mitteln lassen,  ob  veränderte  Fresslust  und  Reizung  zum  Trinken  oder 
Gefrässigkeit  und  vermehrter  Durst  eintritt. 

Wir  sehen  also,  dass  eine  grosse  Zahl  sehr  wichtiger  Beobachtungen 
über  die  Wirkung  der  Gifte  sich  am  unversehrten  Thiere  und  ohne 
Fesselung  anstellen  lässt,  wodurch  die  Versuche,  welche  operative  Ein- 
griffe erfordern,  sich  bedeutend  einschränken  lassen. 

Um  Versuche  mit  giftigen  Gasen  anzustellen,  wird  natürlich  die 
Lunge  als  Organ  für  die  Resorption  benützt,  die  Thiere  daher  in  einen 
geschlossenen  Raum  versetzt,  welchem  eine  bestimmte  Menge  des 
betreffenden  Gases  zugeführt  wird.  Fast  immer  kommt  das  Gas  nicht 
rein  zur  Verwendung,  da  die  Vergiftung  auf  diese  Weise  viel  zu 
schnell  erfolgt,  um  eine  richtige  Beobachtung  zu  ermöglichen,  viel- 
mehr wird  es  in  bestimmtem  Verhältnis  mit  Luft  gemischt  zugeleitet 
und  durch  den  betreffenden  Behälter  aspirirt.  In  der  austretenden 
Luft  wird  die  Menge  des  fremden  Gases  wiederum  bestimmt  und  da- 
durch die  verbrauchte  Quantität  gemessen.    In  anderen  Fällen  leitet 
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man  das  Gas  durch  eine  mit  In-  und  Exspirationsventil  versehene 
Canüle  direct  der  Trachea  zu,  wobei  das  Thier  vorher  tracheotomirt 
sein  muss.  (Genaue  Angaben  siehe  bei  Hermann,  experimentelle  Toxi- 
cologie,  K.  B.  Lehmann,  Archiv  f.  Hygieine). 

Wenn  auch  zahlreiche  Beobachtungen  über  die  Wirkung  der 
Gifte  sich  in  der  genannten  einfachen  Weise  experimentell  constatiren 
lassen,  so  sind  doch  zu  ihrer  genauen  Analyse,  namentlich  zum  Stu- 
dium der  durch  den  Einfluss  der  Gifte  veränderten  Respirations-  und 
Herzthätigkeit,  sowie  des  Verhaltens  der  nervösen  Centraiorgane  ope- 
rative Eingriffe  mannigfachster  Art  unerlässlich,  wobei  natürlich  Fesse- 
lung der  Thiere  und  oft  Narcose,  Curarisirung,  Einleitung  der  künst- 
lichen Respiration  der  Vergiftung  vorangehen  müssen.  Es  sind  die 
hiefür  dienenden  Methoden  genau  dieselben,  wie  sie  sonst  in  der  Phy- 
siologie zur  Anwendung  kommen  und  es  ist  daher  zu  ihrer  Ausführung- 
vollkommenes  Vertrautsein  mit  denselben  erforderlich. 

Die  Art  und  Bedeutung  dieser  Versuche  Avird  sich  aus  den  nun 
folgenden  Erörterungen  über  die  Wirkung  der  Gifte  auf  die  einzelnen 
functionell  zusammengehörenden  Apparate  von  selbst  ergeben. 

V.  Wirkungen  auf  die  functionell  zusammengehörenden 

Apparate. 

ff)  Circulationsapparat. 

Sehr  viele  Gifte  zeichnen  sich  dadurch  aus,  dass  sie  eingreifende 
Veränderungen  der  Blutcirculation  bewirken,  welche  sich  durch 
Aenderungen  der  Herzbewegung,  des  Pulses  und  den  bei  den  Warm- 
blütern davon  abhängigen  Erscheinungen  kund  geben.  Diese  Ein- 
wirkungen sind  ausserordentlich  verwickelter  Art,  da,  obschon  die 
Gifte  sehr  verschiedene  Angriffspunkte  haben  können,  dennoch  der 
Effect  der  nämliche  sein  kann,  und  da  zudem  ein  Gift  oft  an  ver- 
schiedenen Stellen  zugleich  eingreift.  Die  Bestimmung  dieser  Angriffs- 
punkte kann  daher  nur  durch  eine  Reihe  systematischer  Versuche 
einigermassen  befriedigend  geschehen. 

Was  zunächst  das  Herz  betrifft,  so  haben  wir  bereits  gesehen,  dass 
Verlangsamung  und  Stillstand  des  isolirten  Froschherzens  sowohl  durch 
Wirkung  auf  den  Herzmuskel,  als  auch  des  die  Herzthätigkeit  beherr- 
schenden im  Herzen  selbst  gelegenen  nervösen  Apparates  zu  Stande 
kommen  kann.  Weiterhin  unterliegt  nun  aber  die  Herzthätigkeit  auch 
regulirenden  Einflüssen  im  Sinne  der  Verstärkung  und  Schwächung 
vom  Centrainervensystem  aus,  mit  dem  das  Herz  durch  zahlreiche 
Nerven  verbunden  ist,  unter  denen  der  N.  vagus  als  Hemmungsnerv  und 
der  N.  accelerans  die  wichtigsten  sind.  Sodann  steht  ferner  die  Herz- 
thätigkeit im  engsten  Zusammenhang  mit  dem  jeweiligen  Füllungs- 
und Contractionszustand  des  gesammten  arteriellen  Systems,  der  durch 
den  jeweils  herrschenden  Blutdruck  gemessen  werden  kann.  Jede 
Veränderung  dieser  Grösse  bedingt  eine  Aenderung  der  Herzthä- 
tigkeit und  umgekehrt.  Die  Intensität  der  Contraction  der  Arterien- 
wände wird  aber  wiederum  bedingt  durch  die  Thätigkeit  der  in  diesen 
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liegenden  Muskeln  einerseits  und  der  zu  ihnen  tretenden  motorischen 
Nei'ven. 

Es  kann  hier  unmöglich  auf  eine  detaillirte  Beschreibung  aller 
derjenigen  Methoden  eingegangen  werden,  durch  welche  an  kalt-  und 
warmblütigen  Thieren  diese  Verhältnisse  sich,  soweit  dies  beim  gegen- 
wärtigen »Stande  unserer  Kenntnisse  überhaupt  möglich  ist,  feststellen 
lassen,  doch  wollen  wir  wenigstens  versuchen,  die  wichtigsten  Anhalts- 
punkte hiefür  zu  ei'wähnen. 

Um  in  erster  Linie  zu  entscheiden,  ob  die  durch  Giftwirkuug  im 
isolirten  Herzen  eintretende  Pulsbeschleunigung  oder  Verlangsamuug 
durch  eine  Wirkung  auf  die  Enden  des  Vagus  oder  Accelerans  im 
Herzen,  oder  auf  die  intracardialen  Centren  bedingt  sei,  wü'd  man 
den  Einfluss  der  ersteren  auf  das  Herz  durch  vorgängige  Curarisirung 
des  Thieres  ausschliessen  können. 

Eine  Pulsverlangsamung,  die  bei  dem  mit  dem  Körper  im  Zu- 
sammenhang befindlichen  Herzen  nach  Durchschneidung  beider  X. 
Vagi  aulhört,  wird  von  einer  Reizung  des  Vaguscentrums  und  der 
Med.  oblongata  herrühren,  während  eine  central  bedingte  Puls- 
beschleunigung nach  Durchschneidung  des  Kückenmarks  unterhalb 
der  Med.  oblongata,  oder  des  Halssympathicus  aufhört. 

Bezüglich  der  Einwirkung  des  Blutdrucks  auf  das  Herz  wissen 
wir,  dass  Erhöhung  des  arteriellen  Druckes  die  Pulsfrequenz  vermin- 
dert, die  Erniedrigung  dieselbe  vermehrt.  Eine  durch  Gifte  bewirkte 
Verengung  der  Arterien  wird  also  zugleich  Herabsetzung  der  Puls- 
frequenz bewirken,  während  eine  Erweiterung  dieselbe  vermehrt.  Im 
Weiteren  ist  nun  festzustellen,  ob  die  Conti'action  oder  Erschlaffung  der 
ai'teriellen  Gefässe  durch  peripherische  oder  centrale  Einwirkung 
bedingt  wird.  Eine  durch  Gifte  veranlasste  Reizung  des  vasomoto- 
rischen Centrums  wird  eine  Contraction  sämmtlicher  arteriellen  Gefässe 
des  Körpers,  Erhöhung  des  Blutdrucks  und  Herabsetzung  der  Puls- 
frequenz veranlassen  und  diese  Erscheinungen  werden  verscliAvinden 
nach  Darchschneidung  des  Rückenmarks  am  zweiten  Brustwirbel.  In 
gleicher  Weise  aber  im  umgekehrten  Sinne  werden  wir  die  Erschei- 
nungen der  Lähmung  des  vasomotorischen  Centrums  feststellen  können. 

Eine  durch  Gifte  bewirkte  Lähmung  peripherischer  Gefässnerven, 
namentlich  der  N.  splanchnicus  bewirkt  eine  enorme  Erweiterung  der 
arteriellen  Gefässe  der  ßaucheingeweide,  starke  Herabsetzung  des 
Blutdruckes  und  Pulsbeschleumigung.  Die  Wirkung  auf  die  peri- 
pherischen Enden  der  Gefässnerven  und  die  Gefässmuskeln  selbst 
kann  direct  durch  Beobachtung  der  Veränderungen  des  Gefässkalibers 
der  kleinen  Arterien  z.  B.  am  Mesenterium  des  Frosches  oder  an  dem 
Ohrgefässe  des  Kaninchens  nach  erfolgter  Vergiftung  beobachtet  werden. 

Um  grobe  Irrthümer  zu  vermeiden,  mag  übrigens  an  dieser  Stelle 
noch  erwähnt  werden,  dass  bei  Warmblütern  sehr  leicht  Herzstillstand 
entsteht,  einmal  durch  unvorsichtige,  zu  rasche  Einführung  zu  grosser 
Flüssigkeitsmengen  in  die  Venen,  weshalb  die  Vergiftung  auf  diesem 
Wege  stets  nur  langsam,  in  kleinen  Mengen  und  mit  gehörigen 
Pausen  vollzogen  werden  darf,  und  ferner  ebenso  leicht  durch  reflec- 
torische  Vagusreizung  in  Folge  intensiver  Reizung  sensibler  Nerven, 


—    35  — 


z.  B.  nach  zu  raschem  Einathmen  concentrirter,  reizender  Dämpfe. 
Der  Herzstillstand  bedingt  dann  aber  bei  Warmblütern  sofort  eine 
Reihe  weiterer  Erscheinungen,  beftige  Dyspnoe,  allgemeine  Convulsionen, 
peristaltische  Bewegungen  der  Gedärme  und  des  Uterus,  Verengung 
der  Pupillen,  welche  Erscheinungen  also  nicht  mit  denen  einer  Ver- 
giftung in  diesem  Fall  verwechselt  werden  dürfen.  Im  Gegensatz 
dazu  ertragen  die  Kaltblüter  die  gröbsten  Circulationsstörungen,  ja 
selbst  den  Herzstillstand  tagelang  ohne  besondere  Störung  ihrer 
übrigen  Functionen,  woraus  sich  wiederum  ergibt,  dass  eine  klare 
und  genauere  Einsicht  über  den  Einfluss  der  Gifte  auf  die  Herz- 
thätigkeit  an  und  für  sich  zunächst  nur  bei  dieser  Thiergruppe  sich  ge- 
winnen lässt. 

An  Warmblütern  kann  die  Pulsfrequenz  nach  Einleitung  einer  Ver- 
giftung vorerst  einfach  durch  Auflegen  der  Hand  auf  die  Herzgegend  be- 
stimmt werden,  ferner  am  unverletzten  Thorax  dui'ch  die  Cardiographen 
von  Marey,  Burdon-Sanderson,  den  Sphygmographen  von  Marey  u.  s.  w. 
Letzteres  Instrument  wird  aber  vorzugsweise  zur  Untersuchung  des 
Arterienpulses  verwendet,  ebenso  das  analoge  Dudgeon'sche  Instrument. 
Vermittels  des  Plethysmographen  werden  die  durch  den  Puls  ver- 
anlassten Volumsschwankungen  eines  bekannten  Flüssigkeitsvolumes  ge- 
messen, in  das  ein  Glied  eingetaucht  ist. 

Die  vermittels  dieser  Methoden  gewonnenen  Resultate  sind  aber  nur 
als  vorläufige  zu  betrachten.  Um  das  Wesen  der  Veränderungen,  welche 
Gifte  in  der  Herzbewegung  und  dem  Blutdruck  veranlassen,  genauer 
zu  untersuchen,  ist  die  Anwendung  des  Kymographions  unerlässlich.  Ver- 
mittelst dieses  Instrumentes  werden  der  Blutdruck  im  arteriellen  System 
und  dessen  Veränderungen  unter  dem  Einflüsse  des  Nervensystems, 
sowie  die  Pulsschwankungen  direct  auf  einer  rotirenden  Trommel 
graphisch  registrirt.  Diese  Versuche  gestatten  durch  mannigfachste 
Modificationen :  Curarisirung  der  Thiere  mit  Einleitung  von  künstlicher 
Respiration,  Vagotomie,  Durchschneidung  des  Rückenmarkes  an  ver- 
schiedenen Stellen,  des  N.  sympathicus,  des  N.  splanchnicus,  ferner 
centrale  und  peripherische  Reizung  der  verschiedenen  zum  Herzen  tre- 
tenden Nerven,  Reizung  der  Gefässnerven  u.  s.  f.  nach  Einführung 
von  Giften  in  den  Organismus  die  durch  sie  veranlassten  Einwir- 
kungen auf  das  Herz  und  die  Circulation  genauer  zu  definiren  und 
von  ihren  anderweitigen  Einflüssen  z.  B.  den  directen  auf  die  Nerven- 
entren,  die  Respiration  u.  s.  w.  zu  isoliren.  Mit  Aussicht  auf  den  Erfolg, 
sichere  Resultate  zu  gewinnen,  können  diese  Versuche  allerdings  nui* 
nach  genauer  Einübung  und  vollkommener  Beherrschung  der  Ver- 
suchsmethoden unternommen  werden,  da  die  Fehlerquellen  dabei  un- 
gemein zahheich  sind  und  Trugschlüsse  also  hier  sehr  naheliegen. 

h)  Respiration. 

Die  Frequenz  und  Intensität  der  Athembewegungen  werden  von 
zahlreichen  Giften  auf  verschiedenen  Wegen  beeinflusst.  Die  Beob- 
achtung der  Athmung  geschieht  zunächst  durch  Inspection  des 
Thorax,  welche  aber  allerdings  bloss  die  Frequenz  der  Athembewe- 
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gungen  zu  controliren  gestattet,  während  ihre  Intensität  auf  die- 
sem Wege  nur  mangelhaft  beobachtet  werden  kann.  Genauer  gescliieht 
dies  durch  irgend  einen  der  registrirenden,  am  Thorax  zu  befestigenden 
Appai'ate,  oder  durch  solche,  welche  mit  der  Canüle  eines  Apparates 
für  künstliche  Respiration  verbunden  werden,  besonders  aber  nach  Er- 
öffnung der  Bauchhöhle  durch  Beobachtung  und  Registi'irung  der  Be- 
wegungen des  Zwerchfells. 

Viele  Gifte  bewirken  Vertiefung  der  Athmung  mit  gleichzeitiger 
Abnahme  ihrer  Frequenz,  also  Dyspnoe.  Diese  beruht  stets  auf  einer 
Reizung  des  Athmungscentrums  im  Gehirn  und  wird  bedingt  durch 
gleichzeitige  Sauerstoffabnahme  und  Kohlensäurevermehrung  im  Blut, 
d.  h.  durch  dessen  gesteigerte  Venosität.  Diese  kann  ganz  direct  ent- 
stehen, einmal  durch  vermehrte  COg -Aufnahme  des  Blutes,  dann  durch 
Beschlagnahme  des  disponiblen  Sauerstoffes  des  Oxyhämoglobin  in 
Folge  directer  chemischer  Einwirkung  verschiedener  Gifte.  Künstliche 
Respiration  beseitigt  diesen  Zustand,  falls  sich  der  im  Blute  fehlende 
Sauerstoff  durch  Luftzufuhr  in  die  Lungen  ohne  weiteres  ersetzen  lässt. 

Ferner  wird  die  Venosität  des  Blutes  gesteigert  dm-ch  Unter- 
brechung der  Herzthätigkeit  (s.  oben)  und  endlich  durch  die  Lähmung 
der  die  Athembewegungen  vermittelnden  Muskeln  und  Nerven  seitens 
verschiedener  Gifte. 

Wird  die  Dyspnoe  durch  Sauerstoffzufuhr  nicht  gehoben,  so  tritt 
bald  Reizung  anderer  motorischer  Centren  hinzu,  es  ent- 
stehen allgemeine  tonische  und  klonische  Convulsioneu 
und  schliesslich  folgt  der  Zustand  der  Asphyxie,  d.  h.  das  Auf- 
hören der  Athembewegungen  durch  Lähmung  des  Respi- 
rationscentrums, wobei  das  Herz  meist  noch  eine  kurze  Zeit 
hindurch  weiter  schlägt.  So  lange  dies  noch  der  Fall  ist,  lässt  sich 
der  asphyctische  Zustand  durch  künstliche  Respiration  wieder  besei- 
tigen und  es  treten  die  vorherigen  Erscheinungen  in  umgekehrter 
Reihenfolge  wieder  ein,  also  zuerst  die  allgemeinen  Krämpfe,  dann 
Dyspnoe  und  schliesslich  normale  Athmung. 

Werden  die  Respirationsmuskeln  oder  die  zu  ihnen  ti'etenden 
Nerven  und  Nervenenden,  oder  das  Athmuugscentrum  primär  gelähmt, 
so  bleiben  ti'otz  der  steigenden  Venosität  des  Blutes  natüi'lich  die 
Dyspnoe  und  die  Convulsionen  aus.  Die  Athmung  wird  in  diesem 
Fall  einfach  schwächer  und  bleibt  schliesslich  still  stehen. 

Vei'schiedene  Gifte  rufen  bloss  Veränderungen  der  Frequenz  der 
Athmung  ohne  Aenderungen  der  Intensität  hervor  und  es  beruhen 
diese,  falls  sie  nicht  Folge  psychischer  Einflüsse  oder  directer  Wir- 
kung auf  das  Athmungscenti'um  sind,  auf  Reizung  oder  Lähmung  der 
peripherischen  Enden  der  N.  vagus  in  der  Lunge  und  lassen  sich 
somit  durch  Trennung  der  N.  vagi  eliminiren. 

c)  Verdauungsapparat. 

Es  gibt  Avohl  keine  Stelle  der  Schleimhaut  des  gesammten  Ver- 
dauungstractus  vom  Munde  bis  zur  Analöffnung,  die  nicht  gelegent- 
lich durch  gewisse  Gifte  in  loco  angegriffen  werden  könnte.  Diese 
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Veränderungen  sind  aber  graduell  ausserordentlich  verschieden.  Wir 
sehen  von  einer  leichten  Epitheltrübung  an  alle  Grrade  der  Entzün- 
dung bis  zur  intensivsten  Verschorfung  auftreten,  sei  es,  dass  die 
Gifte  durch  directen  Contact  die  Schleimhaut  lädiren,  sei  es  dass  sie 
auf  dem  Weg  der  Ausscheidung  aus  dem  Blute  das  Epithel  schädigen. 

Doch  diese  sichtbaren,  anatomischen  Insulte  sind  es  keineswegs 
allein,  in  denen  sich  die  Wirkung  der  Grifte  auf  den  Verdauungsapparat 
ei'schöpft,  es  gehören  vielmehr  dazu  eine  ganze  Reihe  verschiedenartiger, 
functioneller  Störungen,  die  einerseits  die  normalen  motorischen  und 
sensiblen  Functionen  des  Magendarm tractus  betreffen,  anderseits  auf 
Veränderungen  der  verschiedenen  die  Verdauungsthätigkeit  begleitenden 
Secretionsvorgänge  beruhen. 

Von  einem  directen  Einfluss  der  Gifte  auf  die  Bewegungen  der 
Magenwand  ist  noch  wenig  bekannt,  dagegen  rufen  bekanntlich  sehr 
viele  Gifte  den  Brechact  hervor  und  zwar  zum  Theil  reflectorisch 
durch  Reizung  der  Magenschleimhaut,  sowohl  nach  directer  Einführung 
in  den  Magen,  als  bei  ihrer  Ausscheidung  aus  dem  Blute  dahin,  zum 
Theil  durch  directe  Reizung  des  sogenannten  Brechcentrums  im  Ge- 
hirn. Beim  Brechact  betheiligt  sich  von  der  Magenmusculatur  we- 
sentlich bloss  diejenige  der  Cardia,  während  von  der  übrigen  Mus- 
culatur  das  Zwerchfell,  die  Bauchmuskeln  und  die  Glottisschliesser 
den  Brechact  durch  ihre  Contraction  unterstützen.  Die  vom  Gehirn  und 
der  Med.  oblongata  ausgehenden  Fasern  für  den  Sphineter  und  Dik- 
tator cardiae  verlaufen  wesentlich  in  den  N.  vagi,  aber  theilweise 
auch  im  Rückenmark.  Von  denjenigen  Giften,  welche  nach  Vagus- 
durchschneidung  nicht  wirken,  ist  anzunehmen,  dass  sie  nicht  vom 
Magen  aus  reflectorisch,  sondern  bloss  durch  directe  Reizung  des 
Brechcentrums  Brechen  erregen.  Im  Allgemeinen  gilt  aber  für  die 
grosse  Mehrzahl  der  brechenerregenden  Gifte,  dass  sie  den  Brechact 
reflectorisch  durch  Reizung  eines  peripherischen  Abschnittes,  ge- 
wöhnlich einer  Stelle  der  Schleimhaut  des  Verdauungstractus,  auslösen. 

Am  Darm  kommen  durch  den  Einfluss  der  Gifte  theils  Ver- 
stärkungen der  normalen  peristaltischen  Bewegungen  zu  Stande,  die 
sich  in  gewissen  Abschnitten  zu  einem  wahren  Tetanus  steigern  können, 
oder  es  erfolgen  antiperistaltische  Bewegungen,  die  den  Darminhalt 
in  umgekehrter  Richtung  bewegen,  theils  findet  eine  Abschwächung 
der  Bewegungen  bis  zum  völligen  Stillstand  statt.  Die  eine  und  an- 
dere Wirkung  kann  abhängen  sowohl  von  directer  Reizung  oder  Läh- 
mung der  Musculatur  des  Darmes  selbst  als  von  Reizung  oder  Lähmung 
der  in  den  Muskeln  sich  verbreitenden  motorischen  Nerven.  Sowohl 
im  N.  splanchnicus,  als  im  N.  vagus  verlaufen  erregende  und  hem- 
mende Fasern  für  die  Darmmusculatur  und  zwar  ist  der  N.  splanchnicus 
motorischer  Nerv  für  die  Längsfasern  des  Dünndarms  und  Hemmungs- 
nerv für  die  Ringfasern,  während  umgekehrt  im  N.  vagus  motorische 
Fasern  für  die  Ringsmuskeln  und  Hemmungsfasern  für  die  Längs- 
muskeln des  Dünndarms  verlaufen.  Ueberdies  werden  die  Darm- 
bewegungen noch  indirect  verstärkt  oder  geschwächt  durch  Verän- 
derungen der  Respiration  und  Blutcirculation,  wie  wir  dieselben  häufig 
durch  toxische  Einflüsse  entstehen  sehen. 
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Die  Darmbewegungen  untersucht  man  am  besten  am  curari- 
sirten  und  traeheotomirten  Thier,  das  sich  in  einer  bhitwarmen  NaCl- 
Lösung  eingetaucht  befindet  und  dessen  Bauchhöhle  eröflfnet  ist. 

Bei  der  ebenerwähnten  grossen  Mannigfaltigkeit  der  Ursachen, 
welche  eine  Aenderung  der  normalen  Darmbewegung  hervorrufen, 
lässt  sich  auch  der  Angriffspunkt  der  Gifte  noch  nicht  immer  sicher 
präcisiren,  trotz  zahlreicher  zu  diesem  Zwecke  ausgeführter  Unter- 
suchungen. 

In  vielen  Fällen  sind  übrigens  die  Aenderungen  in  der  Darm- 
bewegung zurückzuführen  auf  die  durch  die  Gifte  bewirkte  Ver- 
mehrung oder  Verminderung  der  zahlreichen  in  den  Darmcanal  statt- 
findenden Drüsensecretionen,  wobei  eine  Vermehrung  der  letzteren  ge- 
wöhnlich von  einer  Zunahme  der  Peristaltik  und  Verminderung  oder 
Sistirung  von  einem  Stillstand  der  Darmbewegung  begleitet  wird. 

d)  Secretionsorgane. 

Die  Wirkung  der  Gifte  auf  die  secernirenden  Drüsen  ist  eine 
sehr  mannigfaltige.  Die  Untersuchung  der  nach  der  Vergiftung  ge- 
lieferten Secrete  gibt  in  erster  Linie  darüber  Aufschluss,  ob  in  ihnen 
Theile  des  Giftes  ausgeschieden  werden  oder  ob  sie  abnorme  Bestand- 
theile  chemischer  oder  morphologischer  Art  führen.  Das  letztere  ist 
häufig  z.  B.  beim  Harn  der  Fall,  wenn  das  Gift  einen  direct  schädi- 
genden Einfluss  auf  das  Drüsengewebe  ausübt.  Abnorme  chemische 
Bestandtheile,  wie  Zucker,  Milchsäm'e,  peptonähnliche  Körper  u.  s.  w. 
finden  sich  dann,  wenn  das  betrefi"ende  Gift  zu  abnormem  Stoöumsatz 
Anlass  gibt. 

Ausser  der  Zusammensetzung  des  Seoretes  ist  aber  namentlich 
dessen  in  einem  bestimmten  Zeitabschnitt  gelieferte  Menge  von  Be- 
deutung in  Folge  der  Git'twirkung.  Es  kann  diese  bis  zum  Ver- 
schwinden vermindert  oder  im  Gegentheil  sehr  gesteigert  sein.  Zur 
Untersuchung  dieses  Verhaltens  ist  es  stets  nöthig,  in  die  Ausfüh- 
rungsgänge der  betreffenden  Drüsen  Canülen  einzuführen,  welche  eine 
genaue  Sammlung  des  Secretes  gestatten  und  es  ist  also  zu  diesem 
Zweck  die  Anlegung  von  Fisteln  meist  unerlässlich.  Diese  hemmende 
oder  befördernde  Wirkung  auf  die  Secretion  seitens  der  Gifte  kann 
wiederum  sehr  verschiedene  Angriffspunkte  haben.  Sie  erfolgt  durch 
directe  reizende  oder  lähmende  Wirkung  auf  das  secernirende  Drüsen- 
parenchym  selbst,  oder  durch  Reizung,  resp.  Lähmung  der  peripheren 
Enden  der  Drüsennerven  oder  ihrer  Centren,  ferner  mittelbar  durch 
Reizung  oder  Lähmung  der  Vasoconstrictoren.  Diese  verschiedenen 
Wirkungen  lassen  sich  bloss  durch  Freilegung  und  Reizung,  resp. 
Durchschneidung  der  betrefi'enden  Nerven  isolirt  beobachten  und  ana- 
lysiren.  Viele  Gifte  wirken  in  durchaus  gleichem  Sinn  auf  die  ver- 
schiedenen Secretionsapparate  und  können  daher  im  Allgemeinen  als 
secretionshemmend  oder  -fördernd  bezeichnet  Averden. 

Auch  nicht  secernirende  drüsige  Apparate,  z.  B.  die  Schild- 
drüse, werden  zum  Theil  von  ihnen  beeinflusst. 
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Da  die  Secretionsvorgänge  in  den  meisten  Drüsen  von  morpho- 
logischen Veränderungen  ihrer  Elemente  begleitet  werden,  so  ist  auch 
für  das  Studium  der  Giftwirkungen  auf  die  Drüsen  deren  mikro- 
skopische Untersuchung  unerlässlich  und  lässt  oft  dadurch  gesetzte 
Veränderungen  erkennen,  wenn  auch  eine  Aenderung  der  Menge  oder 
Beschaffenheit  des  Secretes  nicht  ersichtlich  ist. 

e)  Nervensystem. 

lieber  die  Herabsetzung  und  Lähmung  der  Erregbarkeit  der 
motorischen  Nerven  und  ihrer  Enden  durch  Gifte  ist  bereits  früher 
das  Wesentliche  erwähnt  worden.  Eine  Steigerung  der  Erregbarkeit 
der  Muskeln  und  Nervenenden  gibt  sich  durch  Convulsionen  oder 
verlängerte  Zuckungen  bis  zum  Tetanus  kund,  welche  natürlich  nach 
Durchschneidung  der  betreffenden  Nervenstämme  nicht  ausbleiben. 
Falls  sie  dagegen  nach  ihrer  Durchschneidung  verschwinden,  muss 
geschlossen  werden,  dass  sie  von  den  Centraiorganen  ausgehen. 

Ueber  die  Beeinflussung  der  Reflexcentren  des  Rückenmarks  durch 
Gifte  gibt  die  Prüfung  an  den  sogenannten  Reflexfröschen  Aufschluss, 
indem  die  am  enthirnten  Frosche  in  regelmässigen  Abständen  erfol- 
genden Reflexbewegungen  entweder  sich  rascher  folgen  und  ausge- 
breiteter werden  oder  in  längeren  Pausen  auftreten  bis  zur  gänzlichen 
Sistirung,  je  nachdem  die  Gifte  in  dieser  Beziehung  eine  reizende  oder 
lähmende  Wirkung  ausüben.  Selbstverständlich  muss  vorher  festgestellt 
sein,  dass  die  motorischen  Nerven,  ihre  Enden  und  die  Muskeln  durch 
die  betreffenden  Gifte  nicht  beeinflusst  werden. 

Falls  nach  Injection  von  Giften  Erscheinungen  von  Reizung  der 
sensiblen  Nerven,  wie  Schmerzäusserungen,  auftreten,  kann  nur  dann 
auf  Reizung  der  peripherischen  Endorgane  oder  der  Nervenleitung 
geschlossen  werden,  wenn  die  genannten  Effecte  nach  Durchschneidung 
der  genannten  Nerven  ausbleiben,  im  anderen  Fall  handelt  es  sich 
um  Reizung  der  Centraiorgane  selbst. 

Diese  letztere  gibt  sich  kund  in  der  motorischen  Zone,  entweder 
durch  allgemeine  Convulsionen  oder  durch  Convulsionen  in  bestimmten 
coordinirten  Muskelgruppen.  Die  Prüfung  hat  stets  zuerst  am  Frosche  zu 
geschehen,  da  es  sich  hier  sicherlich  um  eine  directe  Wirkung  des  Giftes 
auf  die  Nervensubstanz  selbst  handelt,  weil  Aenderungen  der  Circulation, 
Respiration  u.  s.  w.  beim  Frosche  die  Erregbarkeit  der  Nervencentren 
für  längere  Zeit  wenigstens  nicht  beeinflussen.  Convulsive  Bewegungen 
zusammengehörender  Muskelgruppen,  besonders  die  Broch-  und  Schling- 
bewegungen können  allerdings  auch  reflectorisch  bedingt  sein  durch 
sensible  Reizung  peripherischer  Apparate.  In  der  sensorischen  Sphäre 
bestehen  die  Erscheinungen  der  toxischen  Reizung  des  Grosshirns  im 
Auftreten  von  Hyperästhesie  im  Gebiet  der  Sinnesempflndungen,  dem 
Zustand  des  sogenannten  Rausches,  d.  h.  einer  Beschleunigung  und 
Unregelmässigkeit  des  Ablaufs  der  psychischen  Thätigkeiten  mit 
Schwächung  der  Coordination  der  Bewegungen,  mangelhafter  Locali- 
sirung  der  Empfindungen,  in  höheren  Graden  zum  Delirium  gesteigert. 


—    40  — 


Eine  durch  Gifte  bewirkte  Lähmung  der  centralen  motorischen 
Apparate  gibt  sich  durch  ein  Aufhören  der  spontanen  und  Reilex- 
bewegungen  kund,  während  die  Heizung  der  peripherischen  moto- 
rischen Nerven  noch  Erfolg  hat.  In  vielen  Fällen  sieht  man  durch 
Gifte  absteigende  Lähmungen  zu  Stande  kommen,  wobei  zuerst  die 
Centren  gelähmt  werden,  hernach  allmälig  die  Lähmung  nach  der 
Peripherie  sich  weiter  erstreckt  bis  zu  den  Nervenenden  in  den 
Muskeln  und  schliessHch  diese  selbst  ergreift.  Ganz  zuletzt  erfolgt 
dann  die  Lähmung  auch  der  Centren  der  automatischen  Bewegungen 
in  der  Medulla  oblongata. 

Bei  der  in  Folge  der  Wirkung  zahlreicher  Gifte  auf  den  senso- 
rischen Apparat  des  Grosshirns  eintretenden  Lähmung,  der  sogenannten 
N  a  r  c  o  s  e,  entsteht  zuerst  gewöhnlich  nach  einem  Stadium  der  Reizung 
des  nämlichen  Apparates  das  Gefühl  der  Ermüdung,  es  folgt  Aufhören  des 
Bewusstseins,  Schlaf,  dann  gänzliches  Erlöschen  der  Reflexe,  sogenanntes 
Coma,  und  zuletzt  wiederum  Sistirung  der  automatischen  Bewegungen. 

Im  Anschluss  an  die  Besprechung  der  Veränderungen,  welche 
die  Functionen  der  Nervencentren  in  Folge  toxischer  Beinflussung 
erleiden,  haben  wir  nur  noch  derjenigen  auf  die  Bewegungen  der  Iris 
zu  gedenken,  welche  eine  hervorragende  Eigenschaft  zahlreicher  Gifte 
bildet.  Es  sind  hauptsächlich  zwei  AngriffsiJunkte  für  diese  zu  unter- 
scheiden, einmal  eine  locale  und  peripherische  Wirkung  auf  die  Iris- 
musculatur  und  die  sie  versorgenden  Nerven  mit  deren  Enden,  anderseits 
eine  Wirkung  auf  die  Centren  dieser  Bewegungsnerven  im  Gehirn. 

Die  Erweiterung  der  Pupille,  Mydriasis,  kann  abhängen  im 
ersten  Fall  von  einer  Lähmung  des  Sphincter  iiidis,  d.  h.  des  j\Iuskels 
selbst  oder  der  in  ihm  gelegenen  Enden  der  Fasern  des  N.  oculomotorius, 
aber  auch  von  einer  Reizung  des  M.  dilatator  pupillae  und  der  in  ihm 
liegenden  Enden  von  Fasern  der  N.  sympathicus.  Es  scheint  übrigens, 
dass  durch  Vermittlung  des  Ganglion  ciliare  ein  gewisser  Connex 
zwischen  Sphincterlähmung  und  Dilatatorcontraction  besteht,  so  dass 
diese  scheinbar  entgegengesetzte  Wirkung  des  nämlichen  Giftes  nicht 
in  der  That  einer  zugleich  reizenden  und  lähmenden  Wirkung  des- 
selben zugeschrieben  werden  müsste,  was  widersinnig  wäre. 

Ebenso  kann  Verengerung  der  Pupille,  Miosis,  entstehen  durch 
Reizung  des  Sph.  iridis,  beziehungsweise  Lähmung  des  Dilatator  pu- 
pillae im  Bereich  der  Iris  selbst  oder  von  den  Centren  aus. 

Tritt  nach  allgemeiner  Vergiftung  Erweiterung  der  Pupille  ein, 
die  nach  Application  des  Giftes  in  den  Conjunctivalsack  ausbleibt  und 
ebenso  nach  Enacleation  des  Bulbus  verschwindet,  so  handelt  es  sich 
um  eine  Reizung  des  Centrums  des  Dilatator  iridis. 

Handelt  es  sich  umgekehrt  um  eine  Miosis,  die  nach  AUgemeiu- 
vergiftung  auftritt,  nach  localer  Application  aber  ausbleibt  und  ebenso 
am  enucleirten  Auge  oder  nach  dem  Tode  sofort  verschwindet,  so  ist 
diese  bedingt  durch  eine  Lähmung  der  Centren  des  Erweiterers  der  Iris. 

Eine  central  bedingte  Giftwirkung  auf  die  Nerven  des  M.  sphincter 
iridis  ist  dagegen  bis  jetzt  unbekannt. 

Ueber  den  genaueren  Nachweis  dieser  Verhältnisse  siehe  den  spe- 
ciellen  Theil. 


_    41  — 


Die  Beziehungen  zwischen  der  chemischen  Constitution 
der  Gifte  und  ihrer  Wirkung. 

Wenn  wir  die  Art  der  chemischen  Processe,  welche  bei  der 
Einwirkung  der  Gifte  auf  die  lebenden  Gewebe  entstehen,  genau  ihrer 
Art  und  Quantität  nach  kennen  würden,  so  würde  es  möglich  sein, 
aus  der  chemischen  Constitution  eines  Körpers  seine  Wirkung  vorher  zu 
bestimmen.  Wir  sind  jedoch  noch  weit  entfernt  von  diesem  Ziele,  dessen 
Voraussetzung  die  Kenntnis  der  chemischen  Constitution  der  lebenden 
Zell-  und  Zellkernsubstanzen  wäre,  die  wir  noch  nicht  besitzen. 
Bedeutend  weiter  ist  dagegen  die  Erforschung  der  chemischen  Con- 
stitution der  meisten  giftigen  Substanzen  selbst  gediehen,  wenn  wir 
auch  noch  weit  entfernt  davon  sind,  sie  für  alle  mit  Sicherheit  zu 
kennen. 

Indessen  ist  eine  gewisse  Gesetzmässigkeit  und  ein  Zusammenhang 
bei  vielen  Giften  zwischen  chemischem  Verhalten  und  Wirkung  mit 
Sicherheit  nachgewiesen  und  es  machen  sich  diese  hauptsächlich  nach 
zwei  Richtungen  geltend. 

Es  ist  nämlich  die  Giftwirkung  in  ziemlich  zahlreichen  Fällen 
unbestreitbar  eine  Eigenschaft,  die  den  Elementen  selbst  anhaftet,  d.  h. 
das  nämliche  chemische  Element  zeigt  in  seinen  sämmtlichen  löslichen 
Verbindungen,  sofern  sie  nicht  organische  Radicale  enthalten  oder 
Wasserstoffverbindungen  sind,  eine  und  dieselbe  Giftwirkung  in  qua- 
litativer Beziehung,  so  sehr  sie  auch  in  quantitativer  schwanken  mag. 
Es  gilt  dies  im  Allgemeinen  namentlich  für  diejenigen  Elemente,  welche 
ein  höheres  Atomgewicht  haben,  also  für  die  Mehrzahl  der  soge- 
nannten schweren  Metalle.  Bei  denjenigen  Elementen,  deren  Verbin- 
dungen ausgesprochen  giftig  sind  und  die  ein  relativ  niederes  Atom- 
gewicht haben  z.  B.  P,  As,  sehen  wir  ferner  die  Giftigkeit  mit  dem 
Wachsen  der  Oxydationsstufen  sehr  rasch  abnehmen.  Die  Wasser- 
stoffverbindungen zeigen  oft  eine  sehr  bedeutende  Giftigkeit  und  ein 
in  ihrer  Wirkung  abweichendes  Verhalten  von  allen  übrigen  Verbin- 
dungen desselben  Elementes. 

Im  Uebrigen  lässt  die  Giftwirkung  im  Verhältnis  zu  der  Stellung, 
welche  die  Elemente  im  natürlichen  System  ihrer  Valenz  und  den 
Verhältniszahlen  ihrer  Atomgewichte  nach  einnehmen,  bisher  durch- 
aus keine  bestimmbare  Gesetzmässigkeit  erkennen. 

Von  den  zusammengehörigen  Gruppen  anorganischer  Verbin- 
dungen bilden  im  Allgemeinen  nur  die  Säuren  einen  gemeinsamen 
Typus  der  Giftwirkung,  dem  sich  auch  eine  Anzahl  organischer  Säuren 
anschliessen,  während  dies  für  die  basischen  Körper  nicht  gilt.  Selbst- 
verständlich ist  hier  bloss  von  der  Allgemeinwirkung  die  Rede,  die 
Localeffecte  der  starken  Säuren  und  Basen  kommen  hier  nicht  in 
Betracht,  da  sie  wesentlich  bloss  durch  Wasserentziehung  zu  Stande 
kommen  oder  auf  Quellungserscheinungen  beruhen. 

Von  den  zahllosen  Giften,  die  zur  Classe  der  organischen  Körper 
gehören,  lassen  sich  bis  jetzt  durchgreifende  Gesetzmässigkeiten  mit 
Bezug  auf  ihre  Constitution  und  ihre  Wirkung  noch  nicht  erkennen, 
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woH  aber  sind  solche  Gesetzmässigkeiten  in  kleineren  Gruppen  der- 
selben nachweisbar,  unter  denen  die  folgenden  die  wesentlichsten  sein 
dürften. 

1.  In  der  Gruppe  der  anästhesirenden  Gifte  der  ]\Iethanreihe  steigert 
die  successive  Aul'nahme  von  Cbloratomen  im  Allgemeinen  die  Gift- 
wirkung, während  die  Aufnahme  des  NH^  -Gruppe  sie  entweder  aufliebt 
oder  abschwächt.  Im  letzteren  Sinne  wirkt  auch  der  Eintritt  der 
Hydroxyl-,  Carboxyl-  und  Sulfogruppen. 

2.  Im  Allgemeinen  erhöht  der  Eintritt  der  Nitrogruppe  die  Gif- 
tigkeit. Je  leichter  diese  sich  abspalten  lässt,  desto  rascher  und  in- 
tensiver erfolgen  die  ihr  eigenthümlichen  Veränderungen  des  Blutes. 

3.  Die  Reactionsfähigkeit  mit  Aldehyd-  und  Amido-Gruppen  erhöht 
im  Allgemeinen  die  Giftwirkung. 

4.  Die  Aufnahme  von  Alkyl-Gruppen  in  ein  Gift  schwächt  oft 
dessen  Wirkung  ab  oder  ändert  sie  um.  ^) 

Es  genügt  schon  diese  kui'ze  Aufzählung,  um  einen  gewissen  Zu- 
sammenhang der  chemischen  Constitution  der  Gifte  und  ihrer  Wirkung 
auf's  Deutlichste  zu  erweisen.  Doch  sind  unsere  Kenntnisse  in  dieser 
Beziehung,  wie  bereits  bemerkt,  noch  sehr  lückenhaft.  Immerhin 
mag  erwähnt  werden,  dass  unter  Umständen  sehr  geringe  Aenderungen 
der  chemischen  Constitution,  z.  B.  bei  Structurisomeren,  genügen,  um 
bei  gewissen  Körpern  ihre  Giftigkeit  ganz  aufzuhebtn. 

Eintheilung  der  Gifte. 

Nach  dem  Stande  unserer  jetzigen  Kenntnisse  kann  nur  eine 
pharmacologische  Eintheilung  der  Gifte,  d.  h.  nach  ihrer  Wirkungs- 
weise einen  Sinn  haben.  Doch  unterliegt  auch  diese  noch  grossen 
Schwierigkeiten  wegen  der  grossen  Verschiedenartigkeit  und  Mannig- 
faltigkeit der  Effecte  welche  oft  ein  und  dasselbe  Gift  zeigt.  Es  ist 
also  bloss  möglich  wenige  Hauptgruppen  auseinander  zu  halten  und  die 
Gifte  je  nach  ihrer  Hauptwirkung  in  dieselben  einzureihen,  wobei 
aber  vielfach  nicht  ausgeschlossen  ist,  dass  sie  noch  weitere,  in  eine 
andere  Gruppe  gehörige  Symptome  hervorrufen  können. 

Wir  schliessen  uns  im  Wesentlichen  der  von  Kobert  gemachten 
Eintheilung  an  und  unterscheiden: 

I.  Gifte,  deren  Wirkung  sich  wesentlich  local  an  der  Applications- 
stelle  erschöpft,  und  die  daselbst  gröbere  anatomische  Veränderungen 
bedingen:  Aetzgifte. 

II.  Gifte,  die  die  Applicationsstelle  im  Wesentlichen  unverändert 
lassen,  aber  in  die  Circulation  eingeführt,  in  den  Parenchymen  der  ver- 
schiedensten Organe,  besonders  der  Drüsen,  entzündliche  oder  dege- 
nerative Veränderungen  bedingen:  Parenchymgifte. 


')  Beispiele  und  Näheres  s.  b.  Low,  ein  ricatürliches  System  der  Giftwirkungen. 
München,  1893. 
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III.  Gifte,  die  in  das  Blut  eingeführt,  dessen  Bestandtheile  cte- 
misch  umwandeln  oder  zersetzen  und  dadurch  giftig  wirken:  Blut- 
gifte. 

IV.  Gifte,  welche  keine  anatomisch  nachweisbaren  Läsionen  be- 
dingen, sondern  wesentlich  auf  die  verschiedenen  nervösen  Apparate 
reizend  oder  lähmend  wirken:  Nervengifte. 

Aus  rein  äusserlichen  Gründen  werden  wir  die  dem  Thierreich 
entstammenden  Gifte,  die  entweder  eiweissartige  Körper  oder  Zer- 
setzungsproducte  des  thierischen  Eiweisses  sind,  anhangsweise  für  sich 
behandeln. 

Es  mag  noch  ausdrücklich  erwähnt  werden,  dass  der  genannten 
Eintheilung  ein  tieferer,  wissenschaftlicher  Werth  vorläufig  nicht  zu- 
erkannt werden  soll,  sondern  dass  sie  sich  bloss  als  das  zur  Zeit  be- 
quemste Auskunftsmittel  darbietet,  um  eine  einigermassen  natürliche 
Gruppirung  der  übergrossen  Zahl  giftig  wirkender  Substanzen  von 
verschiedenartigster  Herkunft  zu  ermöglichen. 


II.  Abt  Ii  ei  hing. 


Specielle  Toxicologie. 


I.  Capitel. 

Ätzende  Gifte. 

Die  Eigenthümliclikeit  derjenigen  Gruppe  von  Giften,  die  man 
als  Aetz gifte  bezeichnet,  besteht  darin,  dass  sie  durch  Wasserent- 
ziehung und  Coagulation  der  Eiweisskürper  an  dem  Orte,  an  dem  sie 
mit  den  lebenden  Geweben  in  directe  Berührung  gelangen,  dieselben 
tödten.  Das  von  ihnen  in  derartiger  Weise  veränderte  Gewebestück 
wird  als  „Aetzschorf"  bezeichnet.  Die  Wirkung  in  die  Breite  und 
in  die  Tiefe  ist  bei  den  einzelnen  zu  dieser  Gruppe  gehörenden  Gifte 
durchaus  verschieden.  Bei  den  einen  erstreckt  sie  sich  an  der  äussern 
Haut  und  an  den  Schleimhäuten  nicht  über  das  Epithel  hinein,  andere 
wirken  durch  die  ganze  Dicke  der  Cutis  hindurch  und  bei  genügender 
Menge  des  Giftes  werden  selbst  die  darunterliegenden  Theile  von  dem 
Gifte  zerstört. 

Die  der  directen  Wirkung  eines  Aetzgiftes  folgenden  Erschei- 
nungen sind  zunächst  die  einer  reactiven  Entzündung.  Es  bildet  sich 
unter  und  rings  um  den  Schorf  eine  Zone  mit  sehr  starker  Füllung 
der  Blutgefässe,  an  der  dem  Schorf  zunächst  anliegenden  Schicht  des 
Gewebes  tritt  meistens  Eiterung  ein,  es  erfolgt  die  Lockerung  und 
schliesslich  Ablösung  des  nekrotischen  GcAvebsstückes  und  es  bleibt 
ein  Substanzverlust,  der  entweder,  wenn  nur  das  Epithel  betroffen 
war,  durch  Regeneration  desselben  oder  im  andern  Fall  durch  Karben- 
gewebe ersetzt  wird. 

War  die  Menge  des  zur  Wirkung  gelangten  Aetzgiftes  genügend, 
so  können  durch  dessen  Resorption  specifische  Allgemeinwirkungen 
entstehen,  wie  wir  sie  durch  Application  des  nämlichen  Giftes  in  an- 
derer Form  z.  B.  in  grösserer  Verdünnung  innerlich  genommen,  regel- 
mässig eintreten  sehen. 

Die  Gefahr  der  Aetzgifte  wird  im  Wesentlichen  bedingt:  erstens 
durch  die  Ausdehnung  ihrer  Einwirkung  in  die  Breite  und 
Tiefe  des  Gewebes,  zweitens  durch  den  Grad  und  die  Ausdehnung 
der  reactiven  Entzündung,  drittens  durch  die  secuudäre  Narben- 
schrumpfung, endlich  viertens  durch  den  Grad  und  die  Art  der  even- 
tuellen Allgemein  wirkuiig. 
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A.  Concentrii'te  Säuren. 

1.  Schwefelsäure. 

Sowohl  das  Schwefelsäurehydrat  H2SO4  in  concenüirter  Form, 
als  das  Schwefelsäureanhydrid  und  das  Pyroschwefelsäure  enthaltende 
Nordhäuser  Vitriolöl  wirken  äusserst  hettig  ätzend  auf  alle  Gewebe 
des  Körpers  ein. 

Wegen  des  grossen  und  allgemeinen  Verbi'auchs  dieser  Körper 
zu  technischen  Zwecken  und  im  Haushalte  gehören  die  Vergiftungen 
mit  denselben  zu  den  häufig  vorkommenden.  Von  den  Vergiftungen  mit 
concentrirten  Säuren  überhaupt  nehmen  sie  die  erste  Stelle  ein.  Die 
Zusammenstellung  von  Böhm  von  113  Fällen  dieser  Vergiftung  ergibt, 
dass  diese  betraf:  37  Männer  (32-77o)j  55  Weiber  (47-7"/o),  21  Kinder 
unter  10  Jahi'en  (IQ^ß^/o).  Von  diesen  starben  77  (68"l"/o),  genasen  36 
(Sl'S^/o).  Nur  in  53  Fällen  konnte  die  Veranlassung  ermittelt  werden, 
von  diesen  waren  24  durch  Zufall,  16  durch  Selbstmord  und  13 
durch  Mord  an  Kindern  bedingt. 

Die  zufälligen  Vergiftungen  mit  Schwefelsäure  sind  deswegen 
so  zahh'eich,  weil  die  farblose  oder  nur  schwach  gelbbraun  gefärbte, 
etwas  ölige  Flüssigkeit  leicht  mit  andern  von  gleichem  Aussehen  ver- 
wechselt werden  kann,  häufig  unter  mangelhaftem  Verschluss  und 
ohne  Signatur  in  Küchen  angetroffen  wird,  wo  sie  zum  Reinigen  von 
Geschirren,  Flaschen  u.  s.  f.  benützt  wird.  Aber  auch  die  absicht- 
lichen Selbstvergiftungen  kommen  trotz  der  Qualen,  die  sie  verursachen, 
noch  recht  häufig  vor,  da  eben  das  Gift  leicht  zugänglich  und  als 
sicher  wirkend  bekannt  ist.  Zum  Giftmord  wurde  es  in  einzelnen 
Fällen  bei  trunkenen  oder  schlafenden  Personen  benützt  oder  dann  bei 
Kindern.  Ausserdem  sind  bekanntlich  die  Fälle  zahlreich,  in  denen 
aus  Motiven  der  Rache  oder  Eifersucht  Schwefelsäure  ins  Gesicht  ge- 
spritzt oder  auf  die  Kleider  gegossen,  bedeutende  Zerstörungen  der 
äusseren  Haut  mit  langdauernder  Erkrankung,  bleibende  Entstellung 
oder  selbst  den  Tod  verursacht  hat. 

Die  Symptome  und  der  Verlauf  der  Schwefelsäurevei'giftung 
gestalten  sich  verschieden,  je  nach  der  Ausdehnung  der  Verätzung. 
Wir  wollen  zuerst  die  Erscheinungen  ins  Auge  fassen,  die  sich 
beim  Verschlucken  des  Giftes  zeigen.  Schon  in  dem  Augenblicke, 
da  concentrirte  Schwefelsäure  in  den  Mund  gelangt,  entsteht  ausser 
einem  sehr  sauren  Geschmack,  die  Zähne  stumpfenden  und  zu- 
sammenziehenden Gefühl,  ein  äusserst  heftiges  Brennen,  welches 
sofort  starkes  Würgen,  Speien  und  Hustenreiz  veranlasst.  Manchmal 
wird  in  Folge  dieses  refleetorischen  Acts  weiteres  Unheil  dadurch  ver- 
hütet, dass  sofort  der  weitaus  grösste  Theil  des  Giftes,  ohne  ge- 
schluckt zu  werden,  herausgeschleudert  wird.  In  anderen  Fällen  aber, 
namentlich  in  allen  denjenigen,  in  denen  die  Vergiftung  absichtlich 
herbeigeführt  war,  treten  unmittelbar  nach  dem  Verschlucken  heftiges 
Brennen  und  enorme,  oft  Ohnmacht  veranlassende  Schmerzen  längs 
des  Oesophagus  und  in  der  Magengegend  ein.  Sehr  bald  steDt  sich 
heftiges  Würgen  und  laüganhaltendes  Erbrechen  stark  saurer,  fetziger. 
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dunkelbrauner  oder  scWärzlicher  Massen  ein,  die  zum  Tlieil  aus 
Mageninhalt,  zum  Theil  aus  Blut  und  abgestossenem  Epithel  bestehen. 
War  der  Magen  leer  und  gelangte  eonceutrirte  Schwefelsäure  hinein, 
so  erfolgt  hie  und  da  ziemlich  rasch  eine  Durchätzung  seiner  Wan- 
dungen mit  Perforation  und  damit  in  kurzer  Frist  der  tüdtliche  Aus- 
gang unter  den  Erscheinungen  einer  allgemeinen  Peritonitis.  In  anderen 
Fällen  führt  die  Vergiftung  zu  einem  schnell  eintretenden  CoUapsus 
mit  Verlangsamung  und  Aussetzen  der  Respiration,  Klein-  und  Frequent- 
werden  des  Pulses,  kühler  Haut,  Sinken  der  Temperatur.  Dieser 
Zustand,  wobei  das  Bewusstsein  meistens  noch  ungetrübt  ist,  aber  grosses 
Angstgefühl  besteht,  kann  in  Coma  übergehen,  welchem  der  Tod  folgt, 
mit  oder  ohne  vorhergehende  Convulsiouen.  Wähi'end  der  Dauer 
der  Vergiftung  ist  die  Speichelsecretion  stark  vermehrt,  die  Harn- 
secretion  vermindert,  der  Harn  enthält  oft  Eiweiss  und  fast  immer 
Cylinder  und  Blut,  daneben  zeigt  sich  namentlich  in  den  ersten  zwei 
Tagen  nach  der  Vergiftung  sehr  starke  Vermehrung  der  ausgeschie- 
denen Sulfate.    Fast  immer  besteht  andauernde  Stuhlverstopfung. 

In  den  Fällen  acutester  Vergiftung  ist  der  Verlauf  rasch,  der 
Tod  tritt  in  den  ersten  24  —  48  Stunden  ein,  in  anderen  ziehen  sich 
die  Symptome  länger  hinaus,  so  dass  der  Zustand  ein  andauernd 
qualvoller  ist  mit  häufigem  Erbrechen,  grossem  Angstgefühl  und 
den  quälendsten  Schmerzen  im  Epigastrium  und  der  Bauchgegend. 
Nachher  treten  die  Erscheinungen  der  Entzündung  und  Abstossung 
der  Schorfe  mehr  in  den  Vordergrund,  oft  lösen  sich  grosse  Gewebs- 
fetzen  aus  Mund,  Schlund  und  Speiseröhre  ab,  auch  von  der  ange- 
ätzten Magenschleimhaut  werden  oft  grosse  Stücke  mit  oder  ohne  nach- 
folgender Blutung  durch  Erbrechen  entleert,  ferner  gehen  solche  mit- 
unter auch  aus  Magen  oder  Darm  stammend  mit  dem  Stuhl  ab. 
Secundäre  Peritonitis  und  secundäres  Glottisödem  beendigen  öfters  zu 
dieser  Zeit  die  Leiden  der  Patienten. 

Gelangten  gleich  zu  Anfang  Theile  des  Giftes  in  die  Luftwege, 
so  kann  sehr  rasch  starke  Schwellung  des  Kehlkopfseingangs  und 
Verschluss  der  Luftwege  dem  Leben  ein  Ende  machen. 

Wird  auch  die  zweite  Periode  der  Reactionszeit  überstanden,  so 
sind  die  Patienten  noch  keineswegs  gerettet,  denn  es  folgen  nun  die 
Narbenbildungen  im  Schlund,  der  Speiseröhre  und  dem  Magen.  Es 
treten  Deglutitionsbeschwerden  auf,  unter  Bildung  von  Stenosen  und 
falschen  Divertikeln  im  Oesophagus,  ferner  von  narbigen  Strängen  im 
Magen,  welche  das  Volumen  des  Organs  auf  ein  sehr  geringes  Maass 
verkleinern  und  seine  secernirende  Fläche  sehr  beeinträchtigen  können. 
In  Folge  davon  ist  die  Verdauung  oft  auf  ein  sehr  geringes  Maass  be- 
schränkt und  das  Erbrechen  wird  unstillbar.  Nach  mehreren  Wochen 
oder  Monaten  erfolgt  der  Tod  im  Zustand  äusserster  Inanition.  Auch 
in  den  leichten  Fällen,  wo  die  Narbenstenosen  nicht  den  hohen  Grad 
erreichen  und  einer  Behandlung  durch  Dilatation  zugänglich  sind,  ist 
die  Prognose  keineswegs  besonders  günstig,  da  sehr  grosse  Neigung 
zu  Recidiven  der  Stenose  bestehen  bleibt.  Zu  erwähnen  bleibt  noch, 
dass  in  zahlreichen  Fällen  der  Vergiftung  mit  Schwefelsäure  im 
späteren  Verlauf  das  Auftreten  einer  intensiven  und  hartnäckigen 
Intercostalneuralgie  beobachtet  wurde. 
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Anatomische  Veränderungen.  Die  durch  die  concentrirte 
Schwefelsäure  an  der  äussei'n  Haut  erzeugten  Schorfbildungen  zeigen 
ein  ziemlich  charakteristisches  Aussehen.  Es  entstehen  in  denselben 
streifenförmige,  gelbbräunliche,  etwas  vertiefte  Flecke,  die  an  der 
Umgebung  im  Anfang  sehr  fest  haften  und  eine  derbere  Consistenz  be- 
sitzen. In  zahlreichen  Fällen,  in  denen  die  Säure  verschluckt  wird, 
ziehen  solche  streifenförmige  Verschorfungen  von  den  Mundwinkeln 
bogenförmig  gegen  die  Kinngegend  herab.  In  der  Mundhöhle  finden 
sich  gewöhnlich  alle  Grrade  der  Schleimhautverätzung  von  der  ein- 
fachen Epithelablösung,  bis  zum  festhaftenden,  bräunlichen  Brandschorf. 
Immerhin  erscheinen  in  der  Mund-  und  Rachenhühle  die  meisten  von 
der  Säure  angeätzten  Stellen  zu  Anfang  wenigstens  weisslich,  das 
Gewebe  zugleich  gequollen,  etwas  derber  und  brüchiger  als  normal. 

In  späteren  Stadien  finden  sich  an  Stelle  der  Schorfe  mehr  oder 
weniger  tiefe,  zum  Theil  granulirende  Substanzverluste.  Die  gleiche,  mehr 
weisse  Verätzung  zeigt  in  der  Regel  die  Schleimhaut  des  Oesophagus.  Im 
Magen  finden  sich  meistens  grössere  oder  geringere  Menge  kafleesatz- 
ähnlicher,  schwärzlicher  Massen.  Die  Schleimhaut  ist  bei  intensiver 
Einwirkung  der  Säure  oft  fast  gänzlich  zerstört  in  Folge  der  raschen 
Einwirkung  des  Verdauungssaftes  auf  das  nekrotische  Gewebe  und 
zeigt  dann  meistens  eine  schwärzliche  Farbe  in  Folge  von  Haematin- 
bildung  aus  dem  Blute  der  arrodirten  Gefässe.  Die  Magenwandung 
erscheint  leicht  verdickt,  etwas  derber  und  dabei  sehr  brüchig.  Oft  ist 
schon  Perforation  eingetreten,  der  Mageninhalt  hat  sich  in  der  Bauch- 
höhle verbreitet  und  die  Reste  freier  Säure  haben  eine  Anätzung  der 
Organe,  wie  des  Omentum,  der  Milz,  der  Leber  u.  s.  w.  bewirkt. 
Gelangt  die  Säure  in  den  Darmcanal,  so  beobachtet  man  ebenfalls 
mehr  oder  weniger  umfangreiche  Anätzungen  der  Schleimhaut,  die 
sich  über  das  Duodenum  und  bis  ins  Ileum  erstrecken,  ja  es  kommt 
vor,  dass  die  Magenschleimhaut  verschont  bleibt  und  dennoch  im 
Darm  Aetzungen  stattfinden.  Von  den  Befunden  in  den  übrigen  Or- 
ganen ist  derjenige  der  Nieren  hauptsächlich  erwähnenswerth,  indem 
daselbst  häufig  eine  trübe  Schwellung  der  Epithelien  der  Harncanäle 
mit  beginnender  fettiger  Degeneration  angetroffen  Avird.  Auch  werden 
fettige  Degenerationen  anderer  Organe  z.  B.  der  Leber  und  der 
Muskeln  ebenfalls  gefunden.  Das  Blut  ist  dunkel  und  dickflüssig,  es 
findet  sich  häufig  Gerinnsel  in  den  grossen  Gefässen  und  im  Herzen, 
im  letzteren  theilweise  vor  dem  Tode  entstanden.  Mehrfach  ist  eine 
verzögerte  Verwesung  bei  Leichen  nach  Schwefelsäurevergiftung  con- 
statirt  worden. 

In  den  Fällen,  in  denen  der  Tod  nicht  in  Folge  der  acuten  Ver- 
giftung, sondern  später  durch  Inanition  erfolgt,  findet  man  in  der 
Leiche  die  Erscheinungen  hochgradiger  Anämie  und  Atrophie  neben 
der  oben  erwähnten  Narbenbildung  im  Schlund,  Oesophagus  und 
Magen,  im  letzteren  Organ  daneben  gewöhnlich  noch  ausgebreitete 
Geschwürsbildungen. 

Die  zur  letalen  Vergiftung  nothwendige  Menge  con- 
centrirter  Schwefelsäure  lässt  sich  höchstens  ungefähr  bestimmen, 
jedenfalls  genügen  dazu  wenige  Gramme,  wenn  die  Säure  ganz  rein 
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in  den  leeren  Magen  gelangt.  Die  Intensität  und  Gefahr  der  Vergiftungs- 
erscheinungen hängt  bei  diesem  Gift  mehr  als  bei  vielen  anderen  von 
dem  Füllungszustand  des  Magens  ab,  da  bei  reichlichem  Mageninhalt 
stärkere  Verdünnung  erfolgt,  die  Wasserentziehuug  hauptsächlich  gegen 
diesen  sich  richtet  und  die  Aetzwirkuug  dadurch  bedeutend  geschwächt 
wird.  So  sah  man  in  einzelnen  Fälle  eine  Dosis  von  4  g  und  darunter 
zum  Tode  führen,  während  andere  Fälle  durchkamen,  in  denen  sicher 
bis  zu  100  5'  der  Säure  verschluckt  wurden. 

Für  die  Behandlung  sind  die  Hauptindicationen  in  der  Ver- 
dünung  des  Giftes  und  in  dessen  Neutralisation  gegeben.  Man  lasse  all- 
mälig  und  vorsichtig,  um  nicht  Verschlucken  herbeizuführen,  kalte  Milch, 
ganz  verdünnte  Aschenlauge  trinken  oder  sehr  verdünnte  Ammoniak- 
lösung, wenn  solche  schnell  zu  beschaffen  ist,  zur  Stillung  des  heftigen 
Brechreizes  daneben  Eispillen  schlucken.  Zu  vermeiden  sind  stärkere 
Lösungen  kohlensaurer  Alkalien,  da  plötzlich  entstehender  Kohlen- 
säuredruck zu  befürchten  ist,  ebenso  mechanische  Ausspülung  des 
Magens  wegen  der  Gefahr  der  Perforation.  Im  Weiteren  ist  sympto- 
matische Behandlung  angezeigt.  Im  Anfang  oder  später  auftretende 
Erstickungsgefahr  durch  drohenden  Glottisverschluss  kann  die  Ti'acheo- 
tomie  erforderlich  machen. 

Für  den  chemischen  Nachweis  der  stattgehabten  Vergiftung 
durch  Schwefelsäure  können  intra  vitam  die  stark  saure  Keaction  der 
verätzten  Stellen  in  der  Mundhöhle  sowie  die  durch  Barytfällung  aus  dem 
Erbrochenen  hergestellten  wässrigen  Auszüge  dienen.  Auch  die  sehr 
stark  vermehrte  SOg-Ausscheidung  im  Harn  in  den  ersten  Tagen  kann 
dafür  verwerthet  werden.  In  der  Leiche  ist  bloss  das  Vorhandensein 
freier  Schwefelsäure  beweisend,  da  die  Sulfate  zu  den  natürlich 
vorkommenden  Körperbestandtheilen  gehören.  Es  wird  daher  em- 
pfohlen, die  sauren  Flüssigkeiten  des  Magen-  und  Darminhaltes  zu- 
nächst mit  frisch  gefälltem  Chinin  zu  sättigen,  dann  einen  alcoho- 
lischen  Auszug  herzustellen,  in  dem  das  Chininsulfat  gelöst  ist  und  in 
dieser  Lösung  die  Barytfällung  vorzunehmen. 

2.  Salpetersäure. 

Die  gewöhnliche  reine  Salpetersäure  entspricht  30— ßOVo 
reinem  HNO3,  ausserdem  findet  sich  zu  techiiischen  Zwecken  vielfach 
verwendet  die  rot  he  rauchende  Salpetersäure,  welche  be- 
deutend weniger  Wasser  und  zugleich  Untersalpetersäure  gelöst 
enthält.  Alle  diese  Säuren  wirken  je  nach  dem  Gehalt  an  wasser- 
freier Säure  ausserordentlich  intensiv  ätzend.  Vergiftungen  kommen 
damit  übrigens  viel  seltener  vor,  als  diejenigen  durch  Schwefelsäure, 
einerseits  weil  sie  im  Hausgebrauch  weniger  häufig  verwendet  werden, 
andererseits  weil  ihr  intensiver,  erstickender  Geruch  leichter  vor  Ver- 
wechslung schützt.  Unter  19  von  Falck  gesammelten  Fällen  finden 
sich  3  verbrecherische  Vergiftungen,  2  durch  Verwechslung  und  die 
übrigen  14  waren  Selbstvergiftungen.  Von  diesen  starben  17  (90%) 
und  genasen  nur  2.  Von  16  Vergifteten  starben  10  in  den  ersten 
36  Stunden,  die  anderen  6  erst  an  den  bleibenden  Folgen  der  Ver- 
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giftung.  Die  letale  Dosis  ist  sehr  abhängig  von  der  Concentration  des 
Griftes,  für  die  gewöhnlich  vorkommende  etwas  verdünnte  Säure 
(Scheidewasser),  durch  welche  die  meisten  Vergiftungen  entstanden, 
dürfte  eine  Dosis  von  über  15  (j  als  letal  anzusehen  sein. 

Symptome.  Die  Symptome  der  Vergiftung  mit  Salpetersäure 
sind  denjenigen  der  Schwefelsäurevergiftung  durchaus  analog.  Es 
handelt  sich  dabei  um  die  nämlichen  Erscheinungen,  welche  als 
Folge  der  intensiven  Anätzung  der  Mund-  und  Rachenschleimhaut, 
des  Oesophagus,  des  Magens  und  Darms  auftreten.  Immerhin  hat 
die  Beobachtung  gezeigt,  dass  Perforation  des  Magens  sehr  selten 
intra  vitam  eintritt.  Dagegen  sind  die  Erscheinungen  von  Seite  des 
Respirationstractus  oft  intensiver,  da  die  heftig  reizenden  Dämpfe  beim 
Verschlucken  mit  aspirirt  werden  und  Laryngitis  und  Bronchitis  her- 
vorrufen. Auch  kommen  Fälle  vor,  in  denen  durch  Husten  Ver- 
schlucken eintritt  und  die  Säure  direct  in  die  Luftwege  geräth.  Die 
Folge  ist  dann  intensive  Aetzung  der  Bronchialschleimhaut,  ja  des 
Lungengewebes  selbst.  Auch  die  weitern  Folgen  der  reactiven  Ent- 
zündung und  der  Narbenbildung  sind  denen  der  Schwefelsäurever- 
giftung vollkommen  entsprechend.  Als  wichtigstes  diagnostisches  Cri- 
terium  ist  dagegen  im  Gegensatz  zu  der  eben  genannten  Vergiftung 
die  abweichende  Färbung  der  Schorfe  sowohl  auf  der  äussern 
Haut  als  an  den  Schleimhäuten  hervorzuheben.  Diese  besitzen  nämlich 
eine  intensiv  citronengelbe  Farbe,  welche  bei  Beimengung  von 
Blutfarbstoff  ins  Bräunliche  oder  Schwärzliche  spielt.  Die  verschie- 
densten Lösungsmittel,  wie  Wasser,  Alcohol,  Aether  verändern  diese 
Färbung  niclit,  durch  Ammoniak  schlägt  sie  ins  Orangegelbe  um. 
Auch  das  Erbrochene  zeigt  oft  gelben  Schaum  oder  enthält  gelb- 
gefärbte Schleimhautfetzen. 

Anatomische  Veränderungen.  Diese  sind  mit  Ausnahme 
der  erwähnten  Gelbfärbung  der  Schorfe,  mit  denen  der  Schwefelsäure- 
vergiftung übereinstimmend.  An  Stellen  des  Magen-  und  Darmcanals,  wo 
die  Säure  weniger  intensiv  eingewirkt  hat,  ist  die  Farbe  der  angeätzten 
Stellen  schmutziggrau  oder  grauweiss. 

Therapie.  Die  Behandlung  hat  genau  wie  bei  der  Schwefel- 
säurevergiftung die  Indication  der  Verdünung  und  Neutralisation  des 
Giftes  zu  befolgen. 

Chemischer  Nachweis.  Für  die  Vergiftung  mit  Salpetersäure 
liefert  das  Vorhandensein  einer  intensiv  sauren  Reaction  verbunden 
mit  der  Gelbfärbung  den  ersten  Fingerzeig.  An  Lebenden  lassen 
sich  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Vergiftung  Nitrate  und  Nitrite  in 
erheblicher  Menge  im  Urin  auffinden.  Aus  dem  Mageninhalte  stelle 
man  sich  wässerige  oder  alcoholische  Auszüge  her,  die  man  unter 
Alkalizusatz  eindampft.  Der  Rückstand  wird  mit  wenig  Wasser  ge- 
löst und  damit  die  Reactionen  auf  Salpetersäure  angestellt.  Bei  Zusatz 
von  concentrirter  Schwefelsäure  und  Kupfer  entwickeln  sich  rothe 
Dämpfe  von  salpetriger  Säure,  bei  Zusatz  von  Schwefelsäure  und 
Eisenvitriol  entsteht  Braunfärbung.  Freie  Salpetersäure  färbt  Brucin 
roth,  ebenso  schwefelsaures  Anilin. 

Wyss,  Lehrbuch  der  Toxicologie.  4 
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3.  Salzsäure. 

Reines  Wasser  löst  bei  0°  Temperatur  das  öOOfache  des  eigenen 
Volumens  trockenes  Chiorwasserstoffgas  und  bildet  dann,  ;,reine  Salz- 
säure" genannt,  eine  farblose,  klare  Flüssigkeit  von  erstickendem 
Gerucbe,  welche  an  die  Luft  weisse  Nebel  abgibt.  Die  ,,rohe  Salz- 
säure" des  Handels  ist  gelb  gefärbt  und  enthält  etwas  Eisen,  ge- 
wöhnlich auch  Arsen  und  andere  Verunreinigungen. 

Die  Salzsäure  wirkt  nach  Analogie  der  beiden  vorgenannten 
Säuren  als  intensives  Aetzgift,  doch  kommen  Vergiftungen  durch  die- 
selbe noch  seltener  vor,  als  durch  Salpetersäure,  obwohl  sie  in  der 
Technik  und  im  Hausgebrauch  sehr  verbreitete  Anwendung  findet. 

Falck  konnte  in  der  Literatur  19  Berichte  von  Salzsäurevergif- 
tungen auffinden,  nur  eine  derselben  betraf  Mord,  4  waren  zufällige 
Vergiftungen,  13  Selbstvergiftungen,  doch  nur  bei  5  der  letzteren  war 
Selbstmord  als  Motiv  wirklich  constatirt.  Für  Kinder  dürfte  eine 
Dosis  von  über  4 — 8  für  Erwachsene  von  ]5 — 20  g  an  als  letal 
gelten. 

Symptome.  Zum  Unterschied  von  der  Schwefelsäure  und 
Salpetersäure  führt  die  Salzsäure  niemals  eine  Verschorfung  der 
äusseren  Haut  herbei,  höchstens  leichte  Röthung,  dagegen  ei'zeugt  sie 
an  den  Schleimhäuten  ausgedehnte  Epithelnecrose  und  tiefer  gehende 
bräunliche  Verschorfung.  Unmittelbar  nach  dem  Einnehmen  und 
Verschlucken  erfolgt  heftiges  Brennen  im  Schlund,  längs  der  Speise- 
röhre und  im  Magen,  starkes  Würgen  und  Erbrechen  gelblicher, 
bräunlicher,  fetziger  Massen,  oft  mit  Blut  vermischt ;  dann  Schwindel, 
Convulsionen  und  Collapsus  ganz  ähnlich  wie  bei  der  Vergiftung  mit 
Schwefelsäure.  Doch  kann  im  Allgemeinen  gesagt  werden,  dass  die 
corrosiven  Erscheinungen  nach  Salzsäurevergiftung  weniger  häufig  die 
Intensität  und  Ausbreitung  zeigen,  wie  bei  der  Vergiftung  durch 
Schwefel-  und  Salpetersäure.  Auch  die  weiteren  Folgen  sind  oft  die 
nämlichen,  heftige  reactive  Entzündungen  mit  nachheriger  Narben- 
bildung. Der  Harn  enthält  nur  selten  Aibumin,  zeigt  keine  auffallende 
Vermehrung  der  Chloride,  aber  starke  Phosphatausscheidung. 

Die  Therapie  hat  durchaus  nach  den  gleichen  Indicationen  zu 
handeln,  wie  bei  der  Schwefelsäurevergiftung. 

Der  chemische  Nachweis  erfolgt  ebenfalls  in  ähnlicher 
Weise.  Zunächst  ist  zu  bestimmen,  ob  im  Mageninhalt  oder  im  Er- 
brochenen freie  Säure  in  erheblicher  Menge  vorhanden  ist  und  in  den 
filtrirten  Auszügen  ist  die  Fällung  mit  Silbernitrat  vorzunehmen,  das 
AgCl  quantitativ  zu  bestimmen,  wobei  natüi'lich  nur  das  Vorhan- 
densein einer  erheblich  grösseren  Menge,  als  sie  die  Salzsäure  des 
Magensaftes  und  die  Chloride  desselben  zu  liefern  vermögen,  beweisend 
sein  kann. 

4.  Fluorwasserstoffsäure. 

Sowohl  die  Dämpfe,  als  auch  die  wässerige  Lösung  der  Fluss- 
säure, die  zur  Glasätzung  häufig  Verwendung  findet,  wirken  sehr 
heftig  reizend  auf  die  Schleimhäute.    Auch  im  verdünnten  Zustand 
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ruft  das  Gift  leicht  Conjunctivitis  hervor.  Auf  der  äusseren  Haut  er- 
zeugt die  v.'ässerige  Säure  starke  Blasen  wie  bei  Verbrennungen, 
welche  nach  dem  Platzen  ausgebreitete  und  ziemlich  tief  gehende, 
langsam  heilende  Geschwüre  zurücklassen.  In  dieser  Beziehung  wirkt 
also  die  Flusssäure  specifisch  und  verschieden  von  den  vorher  er- 
wähnten Säuren. 

5.  Oxalsäure. 

Sowohl  die  Oxalsäure  selbst,  als  ihre  löslichen  Salze  sind  sämmtlich 
giftig,  ferner  zeigen  der  Oxalsäure  nahestehende  chemische  Verbin- 
dungen wie  die  Malonsäure,  die  Oxalursäure,  das  Oxamid,  die  Pa- 
rabansäure  und  das  AUoxan  ähnliche  Gift  Wirkungen. 

Die  freie  Oxalsäure  erzeugt  zunächst  locale  Anätzung  der  mit 
ihr  in  Berührung  gekommenen  Schleimhäute  und  lähmt  sodann  nach 
erfolgter  Resorption  die  nervösen  Centraiorgane.  Diese  Allgemein- 
wirkung kommt  auch  allen  ihren  löslichen  Salzen  in  höherem  oder 
geringerem  Grade  zu,  während  bei  diesen  die  locale  Aetzwirkung  fehlt. 

Die  Vergiftungen  durch  Oxalsäure  gehören  in  England,  speciell 
in  London,  zu  den  häufig  vorkommenden  und  zwar  handelt  es  sich 
meist  um  absichtliche  Selbstvergiftungen.  Auch  in  Berlin  wurden  sie 
eine  Zeit  lang  häufiger  beobachtet,  an  Stelle  der  dort  sonst  so  ge- 
wöhnlichen Vergiftungen  mit  Schwefelsäure.  Giftmorde  durch  Oxal- 
säure sind  bisher  nicht  bekannt  geworden,  wahrscheinlich  in  Folge 
der  immerhin  unsicheren  Wirkung  und  des  sehr  sauren  und  die  Zähne 
stumpfenden  Geschmackes  der  Säure. 

Die  letale  Dosis  lässt  sich  nicht  genau  bestimmen,  die  geringste 
zum  Tod  führende  Gabe  betrug  4  anderseits  wurde  Erholung  nach 
dem  Einnehmen  von  15 — 30  und  mehr  beobachtet.  Je  nach  dem 
Füllungszustand  des  Magens  und  den  in  diesem  befindlichen  Sub- 
stanzen erfolgt  aber  die  Resorption  sehr  verschieden  rasch  und  meist 
wird  ein  bedeutender  Theil  des  verschluckten  Giftes  durch  Erbrechen 
entleert  oder  durch  Füllung  im  Magen  und  Darm  unwirksam. 

Die  Oxalsäure,  Kleesäure,  Zuckersäure  findet  in  der  Technik 
verbreitete  Anwendung,  kommt  aber  auch  im  Hausgebrauch  als  Rei- 
nigungsmittel vor.  Noch  mehr  gilt  dies  vom  Kaliumoxalat  oder 
Kleesalz,  das  als  Tilgungsmittcl  für  Tintenflecke  sehr  häufig  benutzt 
wird. 

Symptome  und  Verlauf.  Im  Munde  wird  ein  stark  saurer 
Geschmack  wahrgenommen,  der  bald  in  heftiges  Brennen  übergeht. 
Bald  nach  dem  Verschlucken  stellt  sich  starkes  Würgen  und  Er- 
brechen mit  intensiven  Magenschmerzen  ein.  Das  Erbrochene  besteht 
aus  wässrigen,  mit  Schleimflocken  und  Blut  gemischten  Massen.  Sehr 
bald  folgt  ein  allgemeines  grosses  Schwächegefühl,  das  sich  bald  zur 
Ohnmacht  und  zum  Coma  steigert,  die  Hautfarbe  wird  blass,  die 
Fingernägel  und  Lippen  livide,  der  Puls  wird  klein  und  aussetzend, 
ebenso  die  Athmung  oberflächlich  und  aussetzend  und  der  Tod 
kann  durch  Herzstillstand  schon  ^4  V2  Stunde  nach  dem  Ein- 
nehmen des  Giftes  folgen.    In  anderen  Fällen  ist  der  Verlauf  nicht 

4* 


—   52  — 


so  acut.  Es  werden  als  weitere  Erscheinungen  beobachtet:  starkes 
Kriebeln  und  Ameisenlaufen  in  den  Extremitäten,  femer  intensive 
ziehende  Schmerzen  in  den  Lendengegenden,  sodann  Avässerige,  manch- 
mal mit  Blut  gemischte  Durchfälle.  Vor  dem  Eintritt  des  Todes, 
der  nach  mehreren  Stunden  bis  Tagen  eintreten  kann,  sind  mehrfach 
Convulsionen  bis  zu  Tetanus  beobachtet  worden.  Der  Harn  wird  oft 
mühsam  entleert,  ist  spärlich  und  enthält  neben  Eiweiss  massen- 
haft Calciumoxalat  in  den  bekannten  Krystallformen  (Briefcouverts, 
Dumbells),  ausserdem  oft  vorübergehend  eine  stark  reducirende  Sub- 
stanz, ob  wirklich  Traubenzucker,  ist  nicht  sicher  ermittelt.  Wenn 
sich  die  Vergiftung  länger  hinzieht,  so  folgen  die  Erscheinungen  der 
entzündlichen  Reaction  im  Schlund  und  Oesophagus.  Das  Vergiftungs- 
bild ist  überhaupt  ein  ziemlich  wechselndes,  da  in  den  einen  Fällen 
die  Erscheinungen  der  Aetzung,  in  den  andern  die  der  nervösen  All- 
gemeinwirkung mehr  hervortreten. 

Anatomischer  Befund.  In  der  Mundhöhle,  im  Schlund  und 
Oesophagus  zeigt  sich  die  Schleimhaut  angeätzt,  meist  schmutzig 
grauweiss  verfärbt,  im  Magen  finden  sich  punkt-  und  streifenförmige 
Ecchymosen,  neben  schmutzig  graubräunlicher  Färbung  der  Magen- 
schleimhaut und  brüchiger  Beschaffenheit  derselben.  Hat  post  mortem 
Erweichung  und  Perforation  stattgefunden,  so  können  auch  die  Nach- 
barorgane angeätzt  gefunden  werden.  Oefters  zeigt  das  Duodenum 
und  stellenweise  auch  das  Ileum  stärkere  Erscheinungen  von  Auätzung 
und  Hyperämie  als  die  Magenschleimhaut  selbst.  Sehr  charakteristisch 
ist  in  vielen  Fällen  ein  krystallinischer  Belag  der  Magen-  und  Darm- 
schleimhaut und  eine  Infiltration  der  Zotten  des  letzteren  mit  kleinen 
Krystallen  von  Calciumoxalat.  Hat  Kleesalz  die  Vergiftung  bewirkt, 
so  werden  daneben  öfter  auch  Krystalle  dieses  Salzes  als  Belag  der 
Magenschleimhaut  gefunden.  Von  den  übrigen  Organen  bieten  bloss 
die  Nieren  einen  wesentlichen  und  oft  pathognomonischen  Befund, 
nämlich  eine  weissliche  opake  streifige  Verfärbung  entweder  in  der 
Rinde  oder  zwischen  Rinde-  und  Marksubstanz,  welche  mikroskopisch 
ebenfalls  aus  Krystallen  von  Calciumoxalat  besteht.  Am  Blut  sind 
wesentliche  Veränderungen  nicht  zu  constatiren. 

Die  Diagnose  kann  intra  vitam  durch  den  Befund  der  Oxalate 
im  Erbrochenen  und  im  Harn  gesichert  werden,  an  der  Leiche  durch 
den  der  Oxalate  im  Magen  und  Darm  und  in  den  Nieren. 

Theorie  der  Wirkung.  Die  experimentellen  Untersuchungen, 
namentlich  von  Cyon  und  von  Kobert  und  Küssner,  Koch  und  Böhm 
ergaben,  dass  der  den  Tod  meist  bedingende  Respirationsstillstand  und 
die  Herzlähmung  centralen  Ursprunges  sind,  welchen  bei  Warm- 
blütern ein  Stadium  des  Aufhörens  der  willkürlichen  Bewegung  und 
eine  Lähmung  der  Motilität  und  Sensibilität  vorangeht.  Der  Nieren- 
infarct  mit  Oxalaten  bedingt  die  Erscheinungen  der  Nephritis  und 
Anurie,  die  sich  auch  am  Thier  künstlich  ei'zeugen  lassen.  Ebenso 
stellt  nach  Krehl  bei  Katzen  und  Hunden  die  Glycosurie  das  erste 
und  bei  protrahirten,  leichten  Vergiftungen  mit  Oxalaten  und  den 
anfangs  genannten  der  Oxalsäure  verwandten  Körpern  oft  das  ein- 
zige Symptom  der  Vergiftung  dar. 
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Chemischer  Nachweis.  Die  getrockneten  Substanzen  Tverclen 
mit  angesäuei'tem  Alcohol  extrahirt,  filti'irt  und  das  Filtrat  verdunstet. 
Der  Rückstand  wird  im  Wasser  gelöst,  filtrirt  und  durch  die  bekannten 
Reactionen  auf  Oxalsäure  geprüft. 

Behandlung.  Als  Antidot  gebe  man  vor  allem  Kalkpräparate 
wegen  der  Unlüslichkeit  des  sofort  entstehenden  Calciumoxalates. 
Ausser  der  Kreide  werden  Kalkwasser,  Zuckerkalk  (Husemann),  ver- 
dünntes Chlorcalcium  bei  Kleesalzvergiftung  am  meisten  empfohlen. 
Daneben  sind  Eispillen,  wegen  der  Schmerzen  kleine  Morphiumdosen 
und  bei  eintretendem  CoUapus  Stimulantien  anzuwenden. 

6.  Carbol säure. 

Die  Carbolsäure  oder  das  Phenol  CgHgO  hat  ebenso  wohl  Alcohol-  als 
Säurecharakter.  Im  wasserfreien  Zustand  bildet  sie  eine  blättrige, 
schwach  riechende  Krystallmasse,  mit  10 "/o  verflüssigt  sie  sich  und 
bildet  die  sogenannte  reine  flüssige  Carbolsäure  von  90%  Gehalt. 
Die  rohe  Carbolsäure  enthält  circa  50%  reines  Phenol  und  bildet  eine 
bräunliche,  stark  riechende,  etwas  ölige  Flüssigkeit.  Im  Wasser  löst 
sich  das  Phenol  im  Verhältnis  von  1:20,  höchstens  1:16.  Diese 
Lösung,  die  gewöhnliche  5%  Carbolsäure,  riecht  nicht  unangenehm 
aromatisch,  ist  vollkommen  klar  und  farblos.  In  Alkohol  und  Aether 
ist  das  Phenol  in  jedem  Verhältnis  löslich. 

Für  die  Griftwirkung  der  Carbolsäure  kommt  in  erster  Linie 
ihre  wasserentziehende  und  eiweissfällende  Wirkung  in  Betracht, 
letztere  Eigenschaft  besitzen  ihre  wässerigen  Lösungen  schon  in  einer 
Stärke  von  SVo 

Die  Carbolsäure  findet  gegenwärtig  eine  ausserordentlich  ver- 
breitete Anwendung  als  allgemeines  Desinfectionsmittel  und  spielte  im 
Besondern  in  unlängst  vergangener  Zeit  die  Hauptrolle  als  Desin- 
ficiens  in  der  chirui'gischen  Wundbehandlung  und  zu  geburtshilflich 
gynäkologischen  Zwecken.  Es  ist  daher  begreitlich,  dass  Vergiftungen 
damit  sofort  in  bedeutender  Menge  vorkamen,  sobald  diese  An- 
wendungsweise zum  Allgemeingut  wurde.  Dieselben  kamen  zu  Stande 
einmal  in  Folge  von  Verwechslung  der  reinen  oder  rohen  Carbol- 
säure mit  andern  Flüssigkeiten  oder  Arzneien  durch  Medicinalpersonen, 
Wärter,  Patienten  oder  im  Hausgebrauch,  ferner  durch  unvorsichtige 
Application  auf  Wunden,  und  in  Injectionen  oder  auf  die  äussere 
unversehrte  Haut,  endlich  aber  auch  zu  Selbstmordzwecken.  In  neuester 
Zeit  wird  besonders  in  England,  wo  der  Verkauf  der  Carbolsäure 
noch  keinen  gesetzlichen  Beschränkungen  unterliegt,  sehr  über  Zu- 
nahme der  Vergiftungsfälle  geklagt. 

Dosen  von  1 — 10^  wirken  toxisch,  wenn  auch  nicht  letal,  dagegen 
sind  Dosen  von  10^  an  fast  immer  als  letal  anzusehen. 

Symptome  und  Verlauf.  Wir  können  als  zwei  Formen 
der  Carbolsäurevergiftung  eine  acute  und  eine  sub acute  unter- 
scheiden, die  letztere  beobachtet  man  nur  bei  fortgesetzter,  äusserer 
Anwendung  verdünnter  wässeriger  Lösungen  zu  Umschlägen,  In- 
jectionen u.  s.  f. 
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A.  Die  acute  Vergiftung  kommt  stets  zu  Stande  beim  Ver- 
schlucken concentrirter  Säure  oder  verdiinnterer  Lösungen  in  zu 
grosser  Menge,  ferner  oft  genug  aucli  nach  Injectionen  solcher  Lö- 
sungen ins  Rectum,  in  die  Vagina  und  den  Uterus. 

Symptome  und  Verlauf.  A.  Acute  Vergiftung.  Wenn 
concentrirte  Carbolsäure  verschluckt  wird,  tritt  sofort  heftiges  Brennen 
im  Mund  und  Schlund,  längs  des  Oesophagus  und  im  Magen  ein.  Es 
folgt  Erbrechen  weisslicher,  schleimiger  Massen,  die  stark  nach  Carbol- 
säure riechen,  unter  heftigem  Würgen.  Die  Inspection  der  Mundhöhle 
zeigt  an  allen  Stellen,  an  die  die  Säure  hingelangt  ist,  eine  "weisse 
Verfärbung.  Sehr  rasch,  schon  nach  zehn  Minuten  etwa,  treten  die 
Erscheinungen  eines  raschen  CoUapsus  auf,  kühle  Haut,  eiskalte  Extre- 
mitäten, kleiner,  sehr  frequenter  Puls,  Livor  der  Lippen  und  Finger- 
nägel, Sinken  der  Körpertemperatur,  Schwinden  des  Bewusstseins, 
rasch  zum  tiefen  Coma  gesteigert,  in  welchem  die  Eeflese  bald  er- 
löschen. Der  Tod  tritt  ziemlich  rasch,  gewöhnlich  ohne  vorhergehende 
Convulsionen  ein. 

Bei  weniger  intensiver  Vergiftung  durch  kleinere  Dosen  oder 
stärker  verdünnte  Lösungen  sind  die  geschilderten  Erscheinungen 
sämmtlich  weniger  heftig,  dem  Zustand  des  Collapsus  und  der  Bewusst- 
losigkeit,  aus  dem  die  Patienten  nach  ^/g  bis  IV2  Stunden  allmälig 
wieder  zu  sich  kommen,  folgt  mitunter  ein  scheinbares  Reactions- 
stadium  von  1 — 2  Tagen  Dauer,  während  dessen  die  Temperatur  bis 
auf  40°  und  darüber  ansteigen  kann.  Dies  Fieber  lässt  sich  nicht 
als  Symptom  der  Entzündungsreaction  der  angeätzten  Theile  auffassen, 
denn  es  findet  sich  auch  in  Fällen,  in  denen  eine  solche  Anätzung 
fehlt.  Auch  wenn  die  Symptome  der  eigentlichen  Vergiftung  be- 
seitigt sind,  kann  noch  längere  Zeit  ein  Zustand  von  grosser  Blässe, 
allgemeiner  Muskelschwäche  und  gestörte  Verdauung  für  längere  Zeit 
zurückbleiben. 

B.  Subacute  Vergiftung.  Diese  Form  wird  häufig  beob- 
achtet, wenn  Carbolsäurelösungen  in  Verbänden,  zu  Umschlägen 
längere  Zeit  hindurch  angewendet  wurden,  besonders  bei  etwas 
schwachen,  durch  Fieber  und  Eiterung  schon  heruntergekommenen 
Individuen.  Es  tritt  Schwindel,  Uebelsein,  öfteres  Erbrechen  auf, 
dabei  kühle  Haut,  klebrige  Schweisse,  grosse  Prostration  und  allge- 
meines Unbehagen.  Dieser  Zustand  dauert  auch  noch  eine  Zeit  lang 
fort,  nachdem  die  Carbolsäureanwendung  sistirt  ist.  Meistens  folgt 
allmälige  Erholung,  doch  können  auch  in  diesen  Fällen  die  Erscheinun- 
gen zum  Tode  durch  Herz-  und  Respirationslähmung  führen. 

Die  Ausscheidung  des  Phenols  geschieht  durch  den  Harn  und 
erfolgt  rasch  nach  Aufnahme  des  Giftes,  setzt  sich  aber  durch  längere 
Zeit  fort.  Hat  sie  einige  Zeit  gedauert,  so  bekommt  der  Harn  eine 
grünliche,  dann  bald  beim  Stehen  an  der  Luft  dunkelbräunlich  bis 
schwarz  werdende  Farbe.  Die  Ausscheidung  des  Phenols  geschieht 
wesentlich  als  Phenylschwefelsäure,  welche  die  gewöhnliche  Baryt- 
reaction  nicht  gibt.  Gleichzeitig  findet  eine  entsprechende  Vermin- 
derung der  Ausfuhr  von  Sulfaten  durch  den  Harn  statt,  so  dass 
eine  Abnahme  der  gewöhnlichen  Barytreactiou  im  Harn  bei  Phenol- 
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ausscheidung  eintritt,  deren  Grad  also  im  umgekehrten  Verhältniss 
zu  jener  steht.  Bei  Sauerstoffzutritt  tritt  leicht  weitere  Oxydation  ein 
und  es  entsteht  in  Folge  dessen  die  erwähnte  Braunfärbung. 

Anatomische  Veränderungen.  Dieselben  sind  nur  nach 
der  Anwendung  ätzender  Lösungen  oder  reinen  Phenols  zu  erwarten 
und  beschränken  sich  auf  das  Vorkommen  oberflächlicher  Necrose 
und  Verschorfung  des  Epithels.  Eine  Anätzung  der  tiefer  liegenden 
Schichten  der  Gewebe  und  nachherige  Geschwürsbildung  wird  bei 
der  Carbolsäurevergiftung  stets  vermisst.  Die  Mund-  und  Speise- 
röhrenschleimhaut zeigt  eine  weissgraue  Färbung  mit  etwas  gerunzelter 
Oberfläche,  die  Magen-  und  Darmschleimhaut  eine  schleierartige 
Trübung  des  Epithels  gewöhnlich  mit  intensiver  Hyperämie  der  dar- 
unter gelegenen  Gefässe. 

Auf  der  äussern  Haut  erzeugt  die  concentrivte  Carbolsäure  weisse 
Flecke,  in  deren  Umgebung  stärkere  Röthung,  und  intensives  anhalten- 
des Brennen  folgt.  In  verdünnte  Lösungen  getaucht,  wird  die  Haut 
schwach  runzelig  und  namentlich  an  den  Fingerspitzen  stellt  sich  ein 
anhaltendes  Kriebelgefühl  ein.  In  einzelnen  Fällen,  in  denen  wässe- 
rige selbst  recht  schwache  Cai^bolsäurelösungen  längere  Zeit  hindurch 
auf  die  unverletzte  Haut  der  Finger  applicirt  wurden,  ist  Gangrän  der 
betreffenden  Finger  beobachtet  worden.  Es  muss  daraus  geschlossen 
werden,  dass  das  Phenol  im  Stande  ist,  die  erweichte  Epidermis  zu 
durchdringen  und  wahrscheinlich  durch  Schädigung  der  Nervenenden 
und  Capillargefässe  Stasen  zu  erzeugen. 

Behandlung.  Zunächst  ist  die  Entfei'nung  des  Giftes  indicirt. 
Wenn  also  Carbolsäure  innerlich  genommen  wurde,  so  soll  der  Magen 
in  erster  Linie  ausgespült  werden,  wenn  möglich  mit  Kalkwasser. 
Als  Antidot  für  die  noch  nicht  resorbirte  Carbolsäure  empfiehlt  sich 
hauptsächlich  der  Zuckerkalk  nach  Husemann's  Versuchen. 

Für  die  Fälle,  in  denen  das  Phenol  bereits  in  den  Kreislauf  ge- 
langt ist,  kann  durch  die  wiederholte  Darreichung  von  Natriumsulfat 
noch  günstiger  Erfolg  erzielt  werden.  Im  Uebrigen  ist  symptomatisch 
zu  verfahren,  energische  Stimulation  durch  Excitantien  zu  versuchen. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Das  Phenol  ist  ein 
intensives  allgemeines  Protoplasmagift,  indem  schon  verdünnte  Lö- 
sungen die  Bewegungen  einzelliger  Organismen,  Leucocyten,  sowie 
die  Flimmerbewegung  hemmen,  etwas  stärkere  sie  aufheben  und  die 
Zellen  tödten.  Ferner  wirkt  es  ebenfalls  entwicklungshemmend  und 
tödtend  auf  die  Mikroorganismen  und  deren  Sporen.  Milzbrandsporen 
werden  nach  zwei  Tagen  durch  57o  wässerige  Phenollösung  getüdtet, 
Bacillen  sehr  rasch  schon  durch  l°/o  Lösung.  Ebenso  vernichtet  das 
Phenol  die  nicht  organisirten  Gährungserreger.  Daraus  erklärt  sich 
die  antiseptische  und  entzündungshemmende  Wirkung  dieses  Giftes. 

Bei  Fröschen  bewirkten  Dosen  von  O'Ol — 0  2  g  unter  localer 
Reizung  clonische  Krämpfe  durch  Reizung  des  Rückenmarkes,  nachher 
allmälige  Lähmung  der  Centraiorgane.  Der  Tod  erfolgt  durch  Re- 
spirationslähmung und  schliesslichen  Herzstillstand,  während  die 
Muskeln  und  Nerven  noch  erregbar  bleiben. 
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Bei  Kaninchen  bewirken  Dosen  von  0"15 — 0'3  g  clonisclie 
Krämpfe  und  Tod  ohne  vorherige  Lähmung,  ebenso  bei  Hunden  Dosen 
von  2  g  an. 

Der  chemische  Nachweis  des  Phenols  findet  in  der  Weise 
statt,  dass  die  dasselbe  enthaltenden  Substanzen,  also  vorzugsweise 
der  Mageninhalt,  der  Harn,  das  Blut  unter  Zusatz  von  Schwefelsäure 
destillirt  werden.  Im  Destillat  erzeugt  Bromwasser,  falls  Phenol  zu- 
gegen ist,  einen  weisslichen  Niederschlag  von  Tribromphenol,  Weitere 
Reactionen  sind:  Phenol  gibt  mit  Eisenchlorid  violette  Färbung,  noch 
erkennbar  bis  1  :  3000.  Million' s  Reagens  gibt  mit  Phenollüsung  ge- 
kocht Rothfärbung,  welche  noch  sehr  geringe  Spuren  erkennen  lässt. 
Uebrigens  ist  zu  erwähnen,  dass  das  Phenol  auch  beim  Menschen  einen 
normalen  Harnbestandtheil  bildet,  indem  es  von  Gesunden  in  Mengen 
von  15 — 30  mg  und  mehr  für  24  Stdn.,  in  gewissen  pathologischen 
Verhältnissen  aber  in  sehr  viel  grösserer  Quantität  ausgeschieden  wird. 

B.  Alkalien. 

1.  Aetzkali  und  Aetznatron,  kohlensaure  Alealien. 

Die  ersteren  bilden  im  festen  Zustand  weisse,  krystallinische,  un- 
gemein hygroskopische  Massen.  In  Avenig  Wasser  gelöst  heissen  sie 
concentrh'te  Laugen.  Sie  wirken  sehr  intensiv  ätzend  auf  alle  Gewebe 
des  Körpers  ein,  einerseits  durch  Wasserentziehung,  anderseits 
dadurch,  dass  sie  die  Eiweisskörper  unter  starker  Quellung  der  Ge- 
webe zur  Fällung  und  nachherigen  theilweisen  Lösung  bringen.  Durch 
Diffusion  gelangen  diese  Gifte  weiter  und  tiefer  über  den  ursprüng- 
lichen Ort  der  Application  in  die  Gewebe  hinein  als  die  concentrirten 
Säuren.  Die  concentrirten  Lösimgen  der  Alcalicai'bonate,  Potasche  und 
Soda  wirken  vollkommen  analog,  jedoch  viel  schwächer. 

Die  concentrirten  Laugen  geben  durch  ihre  vielfache  Verwendung 
im  Haushalt  in  Folge  von  Verwechslung  öfter  zu  Vergiftungen  Anlass, 
werden  aber  auch  zu  Selbstmordzwecken  benützt.  Von  27  Vergif- 
tungen waren  nach  Falck  20  zufällige,  5  Selbstvergiftungen  und  2 
Giftmorde.  In  15  Fällen  war  Potasche  benützt,  in  6  Fällen  sogen. 
Javelle'sche  Lauge  und  in  2  Natronlauge.  E.  Hofmann  fand  in  Wien 
Selbstmorde  durch  Laugenessenz  sehr  häufig,  in  2  Jahren  17  Fälle. 

Ueber  die  zu  einer  letalen  Vergiftung  erforderlichen  Dosen  ist 
nichts  Näheres  ermittelt.  Für  ganz  concentrirte  Lösungen  von  Aetz- 
kali und  Aetznatron  dürften  jedoch  Dosen  von  5  an  als  letal  anzu- 
sehen sein,  von  Alcalicarbonat  Dosen  von  10 — 20  g  an. 

Symptome  und  Verlauf.  Beim  Einnehmen  macht  sich  ein 
sehr  ekelhafter  Geschmack  neben  intensivem  Brennen  im  Mund, 
Schlund  und  längs  der  Speiseröhre  bemerkbar.  Es  erfolgt  reflec- 
torischer  Schluck-  und  Glottiskrampf,  wodurch  oft  der  grösste  Theil 
des  Giftes  wieder  ausgespieen  wird.  Gelangt  es  in  den  Magen,  so 
tritt  heftiges  Würgen  und  Erbrechen  ein.  Dabei  stellen  sich  sehr 
heftige  Schmerzen  in  der  Magengegend  ein,  die  allraälig  sich  über  den 
ganzen  Unterleib  erstrecken.  Die  erbrochenen  Massen  sind  schleimig. 
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gallertig,  grauweiss  oder  schmutzig  bräunlich  durch  beigemengtes  und 
zersetztes  Blut  gefärbt.  Diarrhöe  wird  meistens  vermisst,  ebenso 
Krämpfe  und  Bewusstlosigkeit.  Immerhin  folgen  stets  CoUapserschei- 
nungen,  kühle  Temperatur  und  grosse  Blässe  der  Haut,  kleiner,  schwacher, 
oft  verlangsamter  Puls.  Der  Tod  tritt  meistens  erst  nach  2 — 3  Tagen 
ein,  auch  in  den  Fällen,  in  denen  das  ei'ste  Stadium  noch  nicht  vorüber 
ist.  Meist  aber  schliesst  sich  an  dieses  Stadium  ein  zweites  der 
reactiven  Entzündung  an,  das  ganz  demjenigen  der  Säurevergiftung 
entspricht,  die  Schorfe  lösen  sich  allmälig,  es  bilden  sich  langsam 
heilende  Substanzverluste  an  allen  von  dem  Aetzgift  berührten  Stellen, 
wobei  oft  Fieber,  stets  intensive  Schmerzen  und  starke  Behinderung 
der  Nahrungsaufnahme  vorhanden  sind.  Die  Substanzverluste  geben 
dann  zu  weit  verbreiteten,  stark  constringirenden  Narbenbildungen  Ver- 
anlassung, die  hier  besonders  oft  zum  nachträglichen  Tode  durch 
Inaniticn  führen  und  zwar  erst  nach  langer  Zeit,  nach  1—4  Monaten 
und  noch  später. 

Der  anatomische  Befund  gestaltet  sich  je  nach  den  Stadien  der 
Vergütung  verschieden.  Im  ersten  Stadium  findet  man  die  Bildung 
weisslicher,  grauer  und  bräunlicher  Schorfe,  die  ein  etwas  gequollenes 
Aussehen  haben  und  sich  seifig  anfühlen  in  der  Mund-  und  Rachen- 
höhle, im  Oesophagus  und  Magen.  Die  erodirten  Stellen  sehen 
blassroth  aus.  Der  Magen  ist  oft  erweicht,  stellenweise  hämorrhagisch 
infiltrirt.  Perforationen  intra  vitam  sind  selten,  post  mortem  dagegen 
häufiger  und  die  Anätzung  erstreckt  sich  alsdann  oft  auch  auf  die 
Nach  bartheile,  Zwerchfell,  Herzbeutel,  Milz,  Leber  etc. 

Behandlung.  In  erster  Linie  ist  die  Neutralisation  des  Griftes 
anzustreben,  da  dessen  Entleerung  durch  das  spontane  Erbrechen  meist 
ausgiebig  besorgt  wird  und  die  Anwendung  der  Magensonde  sich 
wegen  zu  befürchtender  weiterer  Läsion  der  corrodirten  Stellen  hier 
verbietet.  Cranz  verdünnte  Essigsäure  und  Citi'onensäure  empfehlen 
sich  in  erster  Linie.  Daneben  hat  innerliche  Darreichung  von  Eis, 
wenn  nöthig  Stimulation  durch  subcutane  Injection  von  Aether  oder 
Oel.  camphorat.  zu  geschehen.  Mitunter  auftretendes  Glottisödem 
kann  die  Tracheotomie  erfordern.  Die  Ernährung  hat  längere  Zeit 
vermittelst  Flüssigkeit  oder  per  clysma  zu  geschehen,  von  der  Sonde 
darf  nur  der  vorsichtigste  Gebrauch  gemacht  werden.  Stellen  sich  die 
Erscheinungen  der  Narbenconstriction  im  Oesophagus  ein,  so  ist  die 
Dilatation  zu  versuchen,  wird  aber  in  den  wenigsten  Fällen  wegen 
der  grossen  Ausdehnung  und  der  Unregelmässigkeit  der  Narben  dau- 
ernden Erfolg  haben. 

Chemischer  Nachweis.  Im  alcoholischen  Auszug  des  Magen- 
inhaltes muss  freies  Alcali  nachgewiesen  werden.  Sind  Carbonate  zur 
Vergiftung  benutzt  worden,  so  würde  stärkeres  Aufbrausen  nach  Zusatz 
von  Säuren  im  wässrigen  Auszug  deren  Anwesenheit  erkennen  lassen. 

2.  Ammoniak. 

Sowohl  das  freie  Ammoniakgas  NHg,  als  die  wässerige  Lösung, 
der  sogenannte  Salmiakgeist,  haben  öfters  zu  Vergiftungen  Anlass 
gegeben. 
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Gelangt  das  freie  Gas  in  grösserer  Menge  und  nicht  zu  sehr 
mit  Luft  gemischt  in  die  Athmungswege,  so  erfolgt  zunächst  das  Gefühl 
der  Erstickung  mit  heftigstem  Hustenreiz.  Zugleich  tritt  starkes 
Brennen  im  Schlund,  im  Kehlkopf,  längs  der  Luft-  und  Speiseröhre 
auf,  es  folgt  Würgen  und  Erbrechen  schleimiger  Massen.  Darauf 
entwickelt  sich  eine  mehr  oder  weniger  intensive  Bronchitis  mit  starker 
Dyspnoe  und  schleimiger  Secretion,  die  zum  Tode  durch  Lungenödem 
führen  kann. 

Auch  das  habituelle  Einathmen  verdünnten  Ammoniakgases  gibt 
leicht  zum  Auftreten  chronischer  Bronchitis  Anlass. 

Auf  der  äusseren  Haut,  namentlich  des  Gesichtes,  bewirkt  das 
Ammoniakgas  eine  intensive  erythematöse  Dermatitis  mit  starker 
Schwellung  und  Röthung  der  Haut,  welche  mehrere  Tage  lang  an- 
hält, auf  der  Conjunctiva  intensive  Entzündung. 

Wenn  con  centrirte  wässerige  Ammoniakflüssigkeit 
innerlich  genommen  wurde,  so  tritt  heftigstes  Brennen  im  Mund  und 
Schlund  auf,  dazu  Erstickungsangst  und  andauernde  Dyspnoe,  mit  nach- 
heriger  schwacher,  oberflächlicher  Respiration.  Es  folgt  Würgen  und 
Erbrechen  wässerig-schleimiger  Massen,  heftige  Magenschmerzen  und 
Diarrhoe.  Es  stellt  sich  Collaps  ein,  sinkende  Temperatur,  kühle 
Haut,  schwacher  Puls  und  es  kann  der  Tod  sehr  schnell  eintreten. 
Zum  Unterschied  von  den  bisher  erwähnten  Alcalivergiftuugen  erzeugt 
das  Ammoniak  keine  Schorfbildung,  da  es  Eiweiss  nicht  coagulirt, 
dagegen  oberflächliche  Epithelnecrose  und  sehr  intensive  Entzündung 
der  Schleimhäute,  die  mit  ihm  in  Berührung  kommen.  Die  Schleim- 
haut des  Mundes,  Rachens  und  Kehlkopfeingaiigs  wird  intensiv  dunkel 
geröthet  und  geschwollen,  auf  der  Schleimhaut  der  Trachea  und  der 
Bronchien  entstehen  mitunter  echte  Croupmerabranen.  Ebenso  erfolgt 
meistens  starke  Schwellung  der  Unterkiefer-  und  Halsdrüsen. 

War  die  Einwirkung  nicht  so  intensiv,  dass  sie  in  kurzer  Zeit 
zum  Tode  führt,  so  tritt  in  der  Regel  auch  relativ  rasche  und  voll- 
ständige Genesung  ein,  da  die  gesetzten  Veränderungen  keine  tiefer 
in  das  Gewebe  eindringenden  sind. 

Der  anatomische  B  ef  und  weist  die  geschilderten  intensiv  katar- 
rhalischen Veränderungen  im  Schlund,  Oesophagus  und  Magen  nach, 
ebenso  in  Kehlkopf,  Trachea  und  Bronchien,  in  letztern  oft  echten  Croup. 

Die  letale  Dosis  ist  nicht  sicher  zu  lixiren,  sicher  ist,  dass 
Dosen  von  4 — 6 — 8  g  in  einzelnen  Fällen  den  Tod  bewirkten,  wäh- 
rend in  anderen  Fällen  nach  viel  grösseren  Dosen  von  20  —  40^  Ge- 
nesung eintrat.  Auch  die  Zeit,  zu  der  der  Tod  eintrat,  wurde  sehr 
verschieden  gefunden,  in  einem  Fall  nach  4  Minuten,  in  anderen  in 
3 — 12  Stunden,  ja  selbst  noch  später. 

Unter  30  Vergiftungen  waren  8  Selbstmorde,  2  Morde  (an 
kleinen  Kindern). 

Behandlung.  Als  Gegenmittel  sind  verdünnte  Säuren,  na- 
mentlich schwacher  Essig  zu  reichen.  Im  übrigen  ist  die  intensive 
Entzündung  durch  innere  und  äussere  Anwendung  von  Eis  zu  be- 
kämpfen, gegen  di'ohenden  Collaps  müssen  Stimulantien  versucht  werden. 
Auch  da  kann  die  Tracheotomie  indicirt  werden.    Die  Ernährung  ist, 


—   59  — 


falls  das  Schlucken  sehr  erschwert  oder  unmöglich  wh'd,  per  Schlund- 
sonde vorzunehmen. 

Der  chemische  Nachweis  kann  mit  einiger  Sicherheit  nur 
an  dem  Magen-  und  Darminhalt  der  frischen  Leiche  geAvonnen 
werden,  indem  diese  Massen  mit  alcoholischem  Kalihydrat  destillirt 
Averden.  Das  Destillat  ist  dann  weiter  durch  Fällung  mit  Pt  CI4  u.  s.  w. 
zu  prüfen. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Im  Blut  bewirkt 
Ammoniak  dunkle  Färbung,  Auflösung  der  Blutkörperchen  und  Zer- 
setzung des  Hämoglobins.  Auf  die  peripherischen  Nerven  u.nd  Muskeln 
wh'kt  Ammoniak  einfach  lähmend,  ebenso  auf  das  isolirte  Herz.  Da- 
gegen treten  nach  Injection  in  die  Venen  bei  Fröschen  und  Kanin- 
chen tetanische  Krämpfe  durch  centrale  Reizung  bedingt  aut.  Der 
Blutdruck  wird  nach  vorgängiger,  kurzdauernder  Erniedrigung,  stark 
erhöht,  durch  grosse  Dosen  aber  rasch  erniedrigt.  Die  Respiration 
wird  erst  sistirt,  dann  stark  beschleunigt.  Die  Ausscheidung  des 
Ammoniaks  erfolgt  nicht  durch  die  Lungen,  sondern  als  Harnstoff 
durch  die  Nieren.  Bei  Hunden  vermag  die  Leber  bedeutende  Mengen 
von  Ammoniak  in  Harnstoff  umzuwandeln,  jedoch  tritt  nachher  fettige 
Degeneration  der  Leberzellen  ein. 


C.  Aetzencl  wirkende  Gase. 

Die  den  nun  zu  besprechenden  Gasen  gemeinsamen  Einwirkungen 
auf  den  Organismus  bestehen  darin,  dass  sie,  sobald  sie  in  einer 
gewissen  Concentration  mit  den  Schleimhäuten  in  Berührung  kommen, 
oberflächliche  Anätzung  des  Epithels  bedingen,  und  sofort  die  hef- 
tigsten Reizerscheinungen  auslösen.  Thränenfluss,  Schnupfen,  heftiger 
Krampfhusten,  reflectorischer  Stimmritzenkrampf,  oft  in  Begleitung 
von  Würgen  und  Erbrechen,  sieht  man  somit  fast  stets  schon  nach 
der  ersten  Einathmung  dieser  Gase  auftreten.  Sie  sind  daher  im  All- 
gemeinen als  i  r  r  e  s  p  i  r  a  b  1  e  zu  bezeichnen.  Dauert  diese  Einwirkung 
länger  fort,  so  ist  ein  suffocatorischer  Tod  die  unausbleibliche  Folge. 
Es  ergibt  sich  daraus,  dass  eine  Resorption  erheblicher  Mengen  dieser 
Gase  wohl  niemals  zu  Stande  kommt,  wobei  es  also  ausgeschlossen 
ist,  dass  dieselben  in  nennenswerther  Menge  unverändert  im  Blute 
circuliren,  um  so  mehr,  da  sie  selbst  in  Berührung  mit  den  lebenden 
Geweben  chemische  Umsetzungen  erleiden. 

Allgemeinwirkungen,  die  unabhängig  von  der  directen  Local- 
wirkung  sind,  werden  also  nur  in  denjenigen  Fällen  zu  beobachten 
sein,  in  denen  diese  Gase  in  höchst  verdünntem  Zustande  längere  Zeit 
eingeathmet  werden  und  gleichzeitig  in  den  Mundflüssigkeiten  gelöst 
in  den  Verdauungstrakt  gelangen. 

Uebrigens  kommt  diesen  Gasen  eine  sehr  grosse  toxicologische 
Bedeutung  deswegen  zu,  da  sie  sämmtlich  in  der  Technik  eine  sehr 
ausgebreitete  Anwendung  finden  und  zahlreiche  Arbeiter  tagtäglich 
ihren  Einflüssen  ausgesetzt  sind. 
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1.  Chlor. 

Das  reine  Chloi'gas  ruft  die  eben  erwälinten  Reizersclieinnngen 
in  allerstärkstem  Maass  hervor.  Ein  einziger  Athemzug  einer  nur 
wenige  Percent  Cl-gas  enthaltenden  Luft  genügt,  um  heftigsten  an- 
dauernden Husten,  der  von  Haemoptoe  begleitet  sein  kann,  hervor- 
zurufen. Auch  stellt  sich  nach  dem  Athmen  einer  freies  Chlorgas 
enthaltenden  Luft  andauernde  Bronchitis  und  katarrhalische  Pneumonie 
ein  mit  heftigem  Husten,  Coryza  und  Conjunctivitis. 

Ist  die  Einwirkung  eine  lang  dauernde  und  zugleich  das  Gas  so 
verdünnt,  dass  keine  acuten  Reizerscheinungen  auftreten,  die  die  Re- 
spiration wesentlich  behindern,  so  ist  doch  die  Folge  davon  eine 
grosse  Disposition  zu  Bronchialkatarrh.  Die  vorwiegenden  Erkran- 
kungen der  Chlorarbeiter  bestehen  in  acuten  Katarrhen  der  Respi- 
rationsorgane und  Pneumonie,  ferner  in  chronischem  Magenkatarrh 
und  in  Folge  davon  mangelhafter  Ernährmig  und  Anämie. 

Von  entfernten  Allgemeinwirkungen  des  Chlors  ist  aus  den 
oben  angegebenen  Gründen  nichts  sicheres  ermittelt. 

Therapie.  In  erster  Linie  ist  die  Verbringung  eines  durch 
Chlorgas  Vergifteten  an  die  frische  Luft  nothwendig  und  falls  die  Re- 
spiration nicht  regelmässig  und  tief  genug  erfolgt,  die  künstliche  Re- 
spiration indicirt.  Prophylaktisch  kann  bloss  empfohlen  werden,  alle 
diejenigen  Maassnahmen  in  Fabriken  zu  treffen,  die  das  Hineingelangeu 
freien  Chlors  in  die  Luft,  in  welcher  Menschen  athmen  müssen,  mög- 
lichst absolut  verhindern. 

2.  Brom. 

Das  Brom  stellt  bei  gewöhnlicher  Temperatur  eine  dicke,  roth- 
braune Flüssigkeit  dar,  die  gleichzeitig  sehr  flüchtig  ist  und  gelb- 
braune Dämpfe  ausstösst.  Dies  gasförmige  Brom  besitzt  erstickenden 
Geruch  und  ruft  genau  dieselben  Erscheinungen  beim  Einathmen 
hervor,  wie  das  Chlorgas. 

Da  es  gegenwärtig  vielfach  zur  Desinfection  bewohnter  Räume 
benützt  wird,  kommen  öfters  Vergiftungen  vor,  immerhin  viel  seltener 
als  durch  Chlor. 

Auch  auf  die  äussere  Haut  wirkt  flüssiges  Brom  stark  ätzend 
ein  und  beim  Verschlucken  erzeugt  es  eine  intensive  Gastroenteritis. 

Für  die  Auffindung  können  schon  die  Färbung  und  der  Geruch 
wegleitend  Averden.  Der  chemische  Nachweis  geschieht  am  besten 
im  wässrigen  Auszug  durch  wässrige  Carbolsäurelösung,  in  der  sich 
unlösliches  Tribromphenol  niederschlägt. 

3.  Salpetrige  Säure  und  Untersalpeter  säure. 

Diese  beiden  gasförmigen  Körper  NgOj  und  NgO^  bilden  sich 
bei  zahlreichen  chemischen  Processen  in  der  Technik  und  es  lässt 
sich  deren  Einwirkung  auf  die  damit  beschäftigten  Arbeiter  nicht 
immer  vermeiden.  Sie  rufen  genau  analoge  Reizerscheinungen  auf 
die  Schleimhaut  der  Luftwege  hervor,  wie  die  vorgenannten  Gase, 
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selbst  wenn  sie  mit  viel  Luft  gemischt  sind.  Es  entsteht  intensiver 
Kehlkopf-  und  Bronchialkatarrh  mit  heftigem  Hustenreiz,  Dyspnoe 
und  starker  schaumiger  Secretion.  Bei  langdauernder  Einwirkung 
folgt  chronische  Bronchitis  mit  ihren  Begleiterscheinungen.  Acute, 
tödtliche  Vergiftungen  sind  nur  in  geringer  Zahl  beobachtet. 

4.  Schweflige  Säure. 

Dieses  Gas  schliesst  sich  in  seinen  Wirkungen  im  Allgemeinen 
eng  an  die  vorgenannten  an.  Das  gasförmige  Schwefeldioxyd  besitzt 
einen  sehr  intensiven  specihsch  stechenden  Geruch  und  reizt,  selbst  in 
grösster  Verdünnung  mit  Luft  eingeathmet,  stark  zum  Husten,  Niesen 
und  Thränen,  bewii'kt  sehr  bald  reflectorischen  Glottisverschluss,  so 
dass  erhebliche  Mengen  kaum  in  die  Lungen  und  in  die  Circulation 
gelangen  können.  In  sehr  verdünnter  Lösung  verschluckt  ruft  er 
DjJ^spepsie  und  Magenkatarrh  hervor. 

Nach  diesen  Wirkungen  erklären  sich  die  Störungen  leicht,  die 
einerseits  die  Arbeiten  in  Fabriken,  deren  Luft  auch  nur  sehr  geringe 
Mengen  von  SOg  enthalten,  befallen  und  die  anderseits  beim  Genuss 
von  Getränken  namentlich  Wein,  der  zu  grosse  Mengen  schwefliger 
Säure  enthält,  entstehen. 

Als  Maximum  des  Gehaltes  der  Luft  ist  O'l  pr  Mille  anzusehen 
wenn  sie  längeren  Aufenthalt  von  Menschen  ermögHchen  soll,  in  Ge- 
tränken soll  derselbe  nicht  mehr  als  0'05  gr  im  Liter  höchstens  betragen. 

Ueber  die  Art  der  Wirkung  dieses  Giftes  geben  die  in  neuerer 
Zeit  angestellten  Thierversuche  genauen  Aufschluss.  In  gelöster  Form 
tödtet  die  schweflige  Säure  niedere  Organismen  bei  einem  Gehalt 
von  0'8  "Zoo,  bewirkt  bei  Fröschen  centrale  Lähmung  und  Starre  der 
Muskeln  bei  O-ö^/q.  Kaninchen  werden  durch  Injection  in  die  Venen 
von  Lösungen,  die  G'S^/q  enthalten,  durch  Hei'zlähmung  getödtet, 
während  gleichstarke  Lösungen  von  H2SO4  den  Tod  noch  nicht  her- 
vorrufen. Im  Blute  wird  das  Schwefeldioxyd  sofort  unter  Bildung 
von  Schwefelsäure  oxydirt,  wobei  Spaltung  des  Hämoglobins  eintritt. 
Auch  das  neutrale  Natriumsulfit  tödtet  Frösche  in  Mengen  von  0"2  gr 
unter  den  Erscheinungen  centraler  Lähmung;  auf  Warmblüter  dagegen 
wirkt  es  weniger  giftig.  Das  Schwefeldioxyd  ist  also  den  allgemeinen 
Protoplasmagiften  zuzuzählen,  da  es  schon  in  geringer  Concentration, 
selbst  in  geringerer  als  die  Schwefelsäure,  das  Protoplasma  zum  Ab- 
sterben bringt.  Die  heftig  reizende  und  schädigende  Wirkung  auf  das 
Epithel  der  Schleimhäute  erklärt  sich  sonach  leicht.  Indessen  sind  tödt- 
liche Vergiftungen  durch  diesen  Körper  beim  Menschen  bisher  nicht 
beobachtet  worden,  wohl  einfach  aus  dem  Grunde,  weil  schon  ein 
sehr  geringer  Gehalt  der  Luft  an  diesem  Gase  genügt,  dieselbe  nicht 
mehr  athembar  zu  machen. 

D.  Locol  reizende  organische  Stoffe. 

Es  gibt  eine  grosse  Anzahl  im  Pflanzen-  und  Thierreich  gebil- 
deter Stoffe,  deren  hauptsächlichste  Wirkung  darin  besteht,  an  dem 
Orte,  an  welchem  sie  mit  der  äusseren  Haut  oder  den  Schleimhäuten  in 
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Berührung  kommen,  eine  heftige  Entzündung  zu  erregen  in  der  Weise, 
dass  zunächst  lebhafte  Röthung,  Schwellung  und  Schmerzhaftigkeit  der 
betroffenen  Theile  entsteht,  der  dann  die  Bildung  von  Blasen  folgt. 
Die  Blasen  erstrecken  sich  ent\yeder  über  das  ganze  betroffene 
Gebiet  und  sind  mit  zellenarmem  Serum  gefüllt,  oder  es  entsteht  eine 
Bläschengruppe,  deren  Inhalt  oft  eitrig  wird  und  durchaus  dem  Bild 
des  Eczems  entspricht.  Innerlich  genommen  bewirken  diese  Stoffe 
fast  immer  eine  heftige  Entzündung  der  Magen-  und  Darmschleim- 
haut und  ein  Theil  derselben  nach  stattgefundener  Eesoi'ption  und 
nachheriger  Ausscheidung  durch  die  Kieren  ebenfalls  eine  Entzündung 
dieser  Organe  und  der  Schleimhaut  der  Blase  und  Harnrühre. 

Cantharidin. 

Die  spanische  Fliege,  Lytta  vesicatoria,  sowie  die  Gattungen 
Melabris  und  Meloe  enthalten  das  Cantharidin  und  wirken  dadurch 
giftig.  Die  Vergiftungen  sind  deshalb  nicht  selten,  weil  in  Folge  der 
medicinischen  Anwendung  Gelegenheit  zur  Ueberschreitung  der  Dosen, 
zu  Verwechslungen  etc.  vorliegt  und  weil  das  Cantharidin  auch  Be- 
standtheil  gewisser  Geheimmittel  zu  innerlichem  und  äusserlichem  Ge- 
brauch ist. 

Die  Canthariden,  lebhaft  goldgrün  glänzende  Käfer,  enthalten  das 
Cantharidin  in  Mengen  von  ca.  0'3 — O'b^lo-  Bein  dargestellt  bildet  es 
farblose  Prismen  oder  Tafeln,  welche  sich  in  Wasser  nicht,  dagegen 
in  Alcohol,  Aether,  Chloroform  und  fetten  Oelen  lösen.  Es  ist  das 
Anhydrid  der  Cantharidinsäure  und  bildet  gut  charakterisirte  Salze. 
Seine  Formel  ist:  CiaH-^^^i-  Ausser  dem  reinen  Cantharidin  kommen 
sowohl  die  gepulverten  Käfer  selbst  in  verschiedenen  Formen,  sowie 
eine  daraus  bereitete  Tinctur  zur  therapeutischen  Anwendung. 

Von  Falck  sind  49  Vergiftungsfälle  gesammelt  worden,  davon 
betrafen  4  Selbstmord,  2  Mord,  die  übrigen  kamen  in  Folge  Ein- 
nehmens  zu  hoher  Dosen  oder  durch  Verwechslung-  vor.  Von  den 
49  Personen  starben  11.  Als  letale  Dosen  erwiesen  sich  von  dem 
Pulver  der  getrockneten  Canthariden  1'44,  2,  7'5  und  8  von  der 
Tinctur  30  und  90  g.  Cantharidin  wirkt  schon  zu  Q-Ol  äusserst  giftig. 

Symptome.  Bei  der  Application  des  zu  Pflaster  verarbeiteten 
Pulvers  oder  in  Fetten  gelösten  Cantharidins  auf  die  äussere  Haut 
entsteht,  soAveit  die  Berührung  reicht;  in  12—24  Stunden  eine  mit 
Serum  gefüllte  Blase  der  Oberhaut,  unter  der  das  entzündete  Corium 
bloss  liegt  und  welche  genau  wie  eine  Brandblase  abheilt.  Von  der- 
selben aus  findet  oft  eine  Resorption  statt  und  es  treten  dann  analoge 
Vergiftungserscheinungen  auf,  wie  sie  sich  ausnahmslos  nach  inner- 
lichem Gebrauch  von  gewissen  Dosen  an  einstellen.  Es  bestehen 
diese  in  Brennen  im  Munde  und  Schlünde,  Schmerzen  im  Magen, 
im  Unterleib  und  in  der  Nierengegend.  Es  folgt  Erbrechen  schleimiger, 
mit  Blut  gemengter  Massen  und  stellt  sich  oft  Diarrhoe  ein.  Dabei 
sind  Schlingbeschwerden  vorhanden  in  Folge  Entzündung  der  Mund- 
und  Rachenschleimhaut,  welche  ebenfalls  Blasenbildung  zeigen  kann. 
Die  Urinsecretion  wird  spärlich,  schmerzhaft  und  es  folgt  ein  sehr 
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intensiver  Harndrang.  Bei  Männern  kommt  es  häufig-  zu  schmerz- 
haften und  andauernden  Erectionen,  die  mit  schmerzhaften  Pollutionen 
verbunden  sind.  Der  Harn  wird  trübe,  enthält  im  Sediment  Epithelien, 
glasige  und  Epithelcylinder,  ferner  wechselnde  Mengen  von  Eiweiss 
und  Blut.  Dann  stellen  sich  Kopfschmerzen  und  Ödeme  der  Gesichtes, 
besonders  der  Augenlider  ein,  die  Pupillen  sind  erweitert.  Die 
Speicheldrüsen  schwellen  an  und  es  erfolgt  Speichelfluss. 

In  leichten  Fällen  können  sich  nun  diese  Erscheinungen  bei 
zweckmässigem  Verhalten  und  entsprechender  Therapie  wieder  zurück- 
bilden und  Genesung  erfolgen,  aber  in  schweren,  in  denen  höhere 
Dosen  der  Gifte  zur  Wirkung  gelangen,  steigern  sich  die  Erschei- 
nungen. Es  treten  dazu  Convulsionen,  es  erfolgt  Dyspnoe,  Sinken  des 
Pulses,  Collaps  und  der  Tod  tritt  nach  1 — 5  Tagen  ein. 

Die  anatomischen  Veränderungen  an  der  Leiche  bestehen 
in  intensiver,  oft  hämorrhagischer  Entzündung  der  Magen-  und  Darm- 
schleimhaut, hochgradiger  katarrhalischer  Entzündung  des  Nierenbeckens, 
der  Ureteren-  und  der  Blasenschleimhaut.  Die  Niere  zeigt  hochgra- 
dige entzündliche  Veränderungen,  wesentlich  sind  die  gewundenen 
Canäle  und  die  Glomeruli  betroffen,  in  letzteren  kann  das  Gefässlumen 
durch  die  massenhafte  Ansammlung  weisser  Blutkörperchen  zum 
Verschwinden  kommen. 

Therapie.  Zunächst  ist  das  Gift  womöglich  aus  dem  Magen 
zu  schaffen  durch  Auswaschen  desselben  oder  Darreichung  von  Brech- 
mitteln. Sodann  gebe  man  schleimige  Decocte,  Opium,  verordne  laue 
Sitzbäder,  nöthigenfalls  Schröpfköpfe  in  die  Nierengegend.  Gegen 
den  andauernden,  oft  sehr  schmerzhaften  Priapismus  werden 
Chloroforminhalationen  empfohlen.  Zu  vermeiden  ist  der  innerliche 
Gebrauch  von  jeder  Art  Fett  und  Oel,  da  diese  das  Cantharidin  lösen. 

Nachweis  des  Giftes.  Falls  gepulverte  Canthariden  ge- 
nommen wurden,  ist  deren  Gegenwart  im  Tractus  schon  bei  genauer 
Besichtigung  zu  erkennen,  da  die  metallisch  goldgrün  glänzenden 
Flügeldecken  auch  im  gepulverten  Zustande  als  glänzende  Punkte 
hervortreten.  Nöthigenfalls  trennt  man  die  Magen-  oder  Darmschleim- 
haut von  der  Muscularis  ab,  trocknet  sie  im  ausgespannten  Zustand 
zwischen  Glasplatten  und  durchsucht  mit  der  Loupe.  Handelt  es 
sich  darum,  das  Cantharidin  als  solches  aufzufinden,  so  wird  der 
Darminhalt  mit  Kalilauge  gekocht  und  nachher  mit  Chloroform  aus- 
geschüttelt, der  Rückstand  aus  dem  Chloroform  umkristallisirt,  hernach 
in  Oel  gelöst  und  damit  die  blasenziehende  Wirkung  auf  der  Haut 
des  Menschen  geprüft.  0"14  mg  Cantharidin  und  U'll  mg  Kalium- 
cantharidat  genügen,  um  in  kurzer  Zeit  eine  Blase  zu  erzeugen. 


An  die  Canthariden  schliessen  sich  eine  Anzahl  dem  Pflanzen- 
reich entstammender  Gifte  an,  welche  neben  der  hautreizenden  Wirkung 
innerlich  genommen  heftige  Gastroenteritis  hervorrufen  und  dadurch 
den  Tod  veranlassen  können.  Dahin  gehört  die  Rinde  des  Seidel- 
bastes, Daphne  mezereum,  welche  ein  Harz,  das  Mezerein  enthält. 
Wenn  die  frische  Rinde  längere  Zeit  mit  der  Haut  in  Berührung 
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bleibt,  so  röthet  diese  sich  und  es  entstehen  Blasen,  wobei  heftiges 
Brennen  sich  einstellt.  Werden  die  Beeren  des  Seidelbastes  in  grös- 
serer Anzahl  verschluckt,  so  folgen  Erbrechen,  heftige  Leibschmerzen, 
dünne  Stühle  mit  starkem  Tenesmus,  Schwindel,  Karcose  und  Tod. 

Die  Blätterspitzen  von  Sabina  officinalis  enthalten  ein 
ätherisches  Oel,  das  innerlich  genommen  sehr  heftige  Entzündung  des 
Magen-  und  Darmcanals  bewirkt.  Tödthche  Vergiftungen  damit 
kommen  nicht  sehr  selten  vor,  da  Abkochungen  dieser  Pflanze  und 
eine  daraus  hergestellte  Tinctur  als  Mittel  zur  Erregung  von  Abortus 
nicht  selten  benützt  werden.  Glanz  analog  wirkt  das  ätherische  Oel, 
das  die  Blätter  von  Thuja  occidentalis  enthalten. 

Das  aus  den  Samen  von  Croton  tiglium  dargestellte  Oleum 
Crotonis,  welches  zu  den  fetten  Oelen  zählt  und  die  Crotonolsäui'e 
enthält,  erzeugt  auf  der  Haut  Röthung  und  Bildung  kleiner 
Bläschengruppen,  analog  dem  Eczem.  Innerlich  genommen  wirken 
schon  sehr  geringe  Mengen  von  0'05  an  äusserst  heftig  purgirend 
und  höhere  Dosen  rufen  tödtliche  Gastroenteritis  hervor. 

Die  Anfährung  dieser  wenigen  Beispiele  möge  hier  genügen. 
Die  Anzahl  analog  wirkender  Pflanzenstoffe  ist  eine  sehr  grosse,  sie 
werden  zum  Tlieil  therapeutisch  verwendet  und  besitzen  daher  ein 
gewisses  pharmacologisches  Interesse.  Dagegen  ist  zu  sagen,  dass 
tödtliche  Vergiftungen  beim  Menschen,  durch  dieselben  veranlasst,  nur 
sehr  selten  vorgekommen  sind  und  wir  es  also  den  ausführlichen 
Handbüchern  überlassen  können,  sie  im  Einzelnen  aufzuzählen. 


II.  Capitel. 

Parencliymgifte. 

Unter  dieser  Benennung  fassen  wir  eine  grössere  Anzahl  von 
Giften  zusammen,  die  zwar  zum  grössten  Theil  ähnlich  denen  der 
vorigen  am  Orte  der  Application  und  namentlich  im  Magen-Darm- 
tractus  mehr  oder  weniger  heftige  Entzündungsvorgänge  hervor- 
rufen, dann  aber  nach  erfolgter  Resorption  in  den  Parenchymen  der 
verschiedensten  Organen  schwere  anatomische  Veränderungen  be- 
dingen. 

An  die  Hauptrepräsentanten  dieser  Gruppe,  den  Phosphor  und 
den  Arsen,  scliliessen  sich  die  Verbindungen  aller  schweren  Metalle 
an,  so  weit  sie  giftig  wirken,  sodann  eine  Anzahl  aus  dem  Pflanzen- 
reich stammender  Stoffe  von  analogen  Eigenschaften. 

Für  die  schweren  Metalle  und  ihre  Verbindungen  lassen  sich 
folgende  allgemeine  Sätze  über  die  Art  ihrer  Wirkung  aufstellen: 
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1.  Sie  sind  nur  insofern  giftig,  als  sie  im  Wasser  oder  den 
Körpersäften  löslich  sind. 

2.  Alle  diejenigen  Verbindungen  der  schweren  Metalle,  welche 
Eiweiss  fällen,  wirken  in  mehr  oder  weniger  höherem  Grad  ätzend 
auf  die  Schleimhäute,  mit  denen  sie  in  Berührung  kommen.  Es  ent- 
steht in  Folge  davon  eine  Gastroenteritis  von  verschiedener  In- 
tensität, die  an  und  für  sich  durch  ihre  Folgen  den  Tod  herbei- 
führen kann.  In  diesen  Fällen  haben  wir  es  mit  einer  rein  localen 
Aetzwirkung  zu  thun  und  es  können  die  nach  der  Resorption  ent- 
stehenden entfernteren  Wirkungen  ganz  fehlen. 

3.  Durch  die  Fällung  des  Eiweiss  es  entstehen  die  so- 
genannten Metallalbumiuate,  die  theils  in  den  Verdauungs- 
säften wieder  löslich  sind,  theils  nicht.  Im  letzteren  Fall  haben 
wir  es  also  bloss  mit  den  oben  erwähnten  localen  Einwirkungen  zu 
thun  und  das  Metall  verlässt  den  Körper  im  Zustand  einer  unlös- 
lichen Schwefelverbindung  mit  den  Faeces.  Im  ersten  Fall  findet 
eine  mehr  oder  weniger  rasche  und  ausgiebige  Resorption  statt 
und  es  erfolgt  die  allgemeine  Vergiftung. 

Bei  denjenigen  Metallen,  die  unlösliche  Eiweissfällungen  geben 
kann  durch  Einführung  künstlich  hergestellter,  Eiweiss  nicht  fällender 
löslicher  Verbindungen  in  die  Blutbahn  eine  allgemeine  Vergiftung 
hervorgerufen  werden. 

4.  Die  Ausscheidung  der  metallischen  Gifte  erfolgt  vorzugs- 
weise durch  die  Nieren  und  die  Darmdrüsen,  aber  häufig  auch 
durch  alle  anderen  secernirenden  Drüsen.  Während  die  Aus- 
scheidung erfolgt,  findet  fast  immer  eine  intensive  Schädigung 
der  betreffenden  Epithelien  statt,  wodurch  dieselben  zur  theil- 
weisen  Necrose  gelangen.  In  Folge  davon  entsteht  häufig  eine 
parenchymatöse  Entzündung  der  Nieren  und  der  Darmschleim- 
haut, in  der  erstem  kann  auf  diese  nachher  eine  interstitielle 
Entzündung  folgen,  der  Ausdruck  „Metallniere"  (Kobert)  ent- 
spricht diesen  soeben  genannten  Veränderungen.  Diese  durch  die 
Ausscheidung  erfolgenden  Schädigungen  verursachen  selbst  einen 
sehr  wesentlichen  Theil  der  Symptomengruppe  des  Vergiftu.ngsbildes. 

Phosphor. 

In  toxicologischer  Beziehung  kommt  nur  der  gcAvöhnliche  gelbe 
Phosphor  in  Betracht,  da  der  amorphe  oder  rothe  Phosphor  ab- 
solut unlöslich  und  gänzlich  wirkungslos  ist.  Es  sind  wesentlich  die 
folgenden  Mischungen,  die  den  gelben  Phosphor  in  Substanz  ent- 
halten, welche  für  die  am  Menschen  durch  dieses  Gift  entstehenden 
Vergiftungen  von  Bedeutung  sind:  1.  die  gewöhnlichen  Phosphor- 
zündhölzchen, deren  Kuppen  mit  der  circa  6  —  7%  Phosphor  enthal- 
tenden Zündmasse  bedeckt  sind,  2.  die  Phosphorpasten,  die  als  Mäuse- 
und  Rattengift  benutzt  werden  und  circa  1 — ö'/o  enthalten,  3.  das 
Oleum  phosphoratum  der  Apotheken,  welches  l^i  Phosphor  enthält. 

Die  Vergiftung  durch  Phosphor  gehört  zu  den  häufig  vorkom- 
menden. Eine  Zusammenstellung  von  Falck  ergab  in  11  Jahren  76 


Wyss,  Lehrbuch  der  Toxicologie. 


5 


—    66  — 


genau  beobachtete  Fälle,  von  denen  60  als  absichtliche  und  bloss 
16  als  zufällige  Vergiftungen  zu  bezeichnen  -waren.  O.  Henry  hls  und 
A.  Chevallier  fils  fanden  von  74  Fällen  25  zufiillige,  28  criminelle 
und  21  Selbstvergiftungen. 

Nur  selten  gelangten  dabei  Phosphor  in  Substanz  oder  reine 
Phosphorpaste  oder  die  Zündholzköpfe  direct  in  den  Magen.  In  den 
meisten  Fällen  handelte  es  sich  um  Aufgüsse  der  Zündholzköpfe  mit 
Wasser,  Kaffee,  Thee  oder  anderen  Getränken  bereitet,  oder  dieselben 
waren  in  feste  Speisen,  Gemüse,  Mus  u.  dgl.  eingehüllt.  Die  eben 
genannten  Aufgüsse  enthielten  den  Phosphor  in  sehr  feiner  Verthei- 
lung,  selten  wirklich  gelöst,  da  dies  nur  der  Fall  sein  kann,  wenn 
Oel,  Fett  oder  Aether  in  der  Mischung  sich  befindet.  Bei  Kindern 
kommen  Vergiftungen  allerdings  auch  durch  blosses  Ablecken  der 
Zündhölzchen  zu  Stande. 

Dass  auch  ein  prägnanter  Geruch  und  Geschmack  vor  erfolg- 
reicher Verwendung  eines  Giftes  zu  verbrecherischen  Absichten  nicht 
schützt,  ist  eine  bekannte  Erfahrung,  die  sich  gerade  beim  Phosphor 
sehr  oft  bestätigt  hat. 

Endlich  mag  erwähnt  werden,  dass  Phosphor  auch  zur  pro- 
vocatio  abortus  nicht  so  selten  benutzt  wird.  Wie  wir  sehen  werden, 
tritt  in  der  That  öfter  unter  dem  Symptom  dieser  Vergiftung  Abortus 
nicht  zu  selten  auf,  bildet  aber  dann  bloss  eine  Theilerscheinung  des 
im  übrigen  meist  zum  Tode  führenden  Symptomencompleses. 

Von  den  von  Falck  erwähnten  76  Fällen  führten  42  =  b5'3°lo 
zum  tödtlichen  Ausgang. 

Die  letale  Dosis  lässt  sich  bei  diesem  Gift  sehr  schwer  bestim- 
men, da  dessen  heftigere  oder  schwächere  Wirkung  sehr  abhängt  ein- 
mal von  der  Form  und  Vertheilung,  in  der  es  in  den  Körper  gelangt, 
ferner  von  dem  Füllungszustand  des  Magens,  sowie  von  individuellen 
Verhältnissen  wie  Alter,  allgem.  Kräftezustand  u.  s.  w.  und  endlich 
davon,  ob  es  rasch  und  in  grösserer  Menge  aus  dem  Magen  wieder 
entleert  wird. 

Nach  den  bisher  vorliegenden  Beobachtungen  ist  anzunehmen,  dass 
schon  Dosen  zwischen  0'05  und  O'l  mitunter  letal  wirken,  Dosen 
von  über  0"15  meistens  letal  sind.  Auf  der  andern  Seite  hat  sich 
gezeigt,  dass  unter  Umständen  sehr  viel  höhere  Gaben  den  Tod 
nicht  zur  Folge  hatten,  was  aus  den  eben  erwähnten  Verhältnissen 
erklärlich  ist. 

Für  die  Pathologie  der  Phosphor  Vergiftung  hat  man  die  acute 
Form  von  der  chronischen  durchaus  zu  trennen,  da  die  letztere  mit 
der  ersten  nichts  gemeinsames  hat. 

Symptome  und  Verlauf  der  acuten  Phosphorver- 
giftung. Zur  allgemeinen  Charakteristik  der  Symptomatologie  dieser 
Vergiftung  lässt  sich  höchstens  angeben,  dass  das  khnische  Krank- 
heitsbild, welches  der  Phosphor  in  toxischer  oder  letaler  Dosis  inner- 
lich genommen,  hervorruft,  ein  recht  vielgestaltiges  und  wechselndes 
ist,  aus  dem  sich  zwar  einzelne  prägnante  Züge  deutlich  hervorheben, 
dessen  Ablauf  sich  aber  zu  Beginn  der  Vergiftung  schwer  oder  gar 
nicht  mit  Sicherheit  absehen  lässt.    Es  setzt  sich  zusammen  aus  den 


—    67  — 


Erscheinungen  der  primären  Reizung  des  Gastrointestinaltractus,  aus 
denen  des  veränderten  Stoffumsatzes  und  endlich  denjenigen  der 
Wirkung  auf  das  Centrahiervensystem. 

Gewöhnlich  verstreicht  nach  dem  Einnehmen  des  Giftes  einige 
Zeit  bis  mehrere  Stunden,  ehe  sich  die  ersten  Symptome  bemerkbar 
machen.  Es  bestehen  diese  in  Aufstossen  von  Gasen  aus  dem  Magen, 
die  oft  deuthchen  Phosphorgeruch  und  -geschmack  haben,  Druck 
und  Schmerzen  in  der  Magengegend,  Aufgetriebensein  des  Leibes, 
unbehaghchem  Druckgefühl  im  ganzen  Leib,  Athembeklemmung, 
Angstgefühl.  Sodann  tritt  Erbrechen  auf,  das  schleimige,  oft  gelblich 
gefärbte  Massen  enthält.  Diese  können  im  Dunkeln  leuchten 
und  leuchtende  Dämpfe  ausstossen.  Auch  die  ausgeathmete 
Luft  wurde  in  einzelnen  Fällen  als  im  Dunkeln  leuchtend  beobachtet. 

Das  Erbrechen  ist  im  Ganzen  spärlich,  hie  und  da  ganz  fehlend. 
Ln  Ferneren  stellen  sich  öfter  dünne,  braungefärbte,  stark  riechende 
Stühle  ein.  Sogar  an  diesen  wurde  einigemal  das  Leuchten  wahr- 
genommen. Diese  Erscheinungen  können  1 — 2  Tage  andauern  und 
wenn  nur  sehr  geringe  Giftmengen  genommen  wurden,  kann  die 
Erholung  bald  erfolgen.  In  anderen  Fällen  tritt  schon  in  diesem 
Stadium  der  Tod  unter  CoUapserscheinungen  ein.  Viel  häufiger  folgt 
zwar  am  2.  bis  3.  Tag  ein  Nachlass  der  genannten  Symptome, 
jedoch  ist  dieser  scheinbar  und  es  stellen  sich  meist  ziemlich  plötzlich 
weitere  Erscheinungen  ein,  die  das  Krankheitsbild  zu  einem  stets 
schwerer  werdenden  gestalten,  bis  schliesslich  der  Tod  eintritt. 

Die  auffallendste  Erscheinung  dieses  zweiten  Stadiums  ist  eine 
icterische  Färbung  der  Haut  und  auch  obwohl  in  minderem  Grade, 
der  Conjunctiva.  Dabei  fühlen  sich  die  Kranken  sehr  matt,  sind 
appetitlos,  klagen  über  Druck  im  rechten  Hypochondrium.  Die  Leber 
ist  alsdann  als  vergrössert  nachzuweisen  und  die  Schwellung  dieses 
Organes  kann  sehr  bedeutende  Grade  erreichen.  Es  stellt  sich  öfters 
wieder  Erbrechen  ein,  das  oft  bluthaltig  ist,  ferner  kommt  es  bei 
Frauen  oft  zu  Uterinblutungen  und  zu  Abortus  oder  Frühgeburt, 
wenn  Gravidität  bestand.  Im  Zahnfleisch  treten  oft  Ecchymosen  auf, 
ebenso  Petechien  an  der  äusseren  Haut  von  heller  und  dunkler 
Farbe  und  verschiedener  Grösse.  Auch  wurde  öfter  ein  frieselartiger 
Ausschlag  beobachtet.  Der  Harn  ist  zu  dieser  Zeit  spärlich  und 
dunkel  gefärbt,  enthält  öfter  Eiweiss,  Cylinder,  Gallenfarbstoff, 
Gallensäure,  daneben  vermehrten  Harnstoff,  peptonartige  Körper, 
ferner  öfter  Fleischmilclisäure,  später  sinkt  der  Gehalt  an  Harnstoff 
immer  mehr,  während  andere  stickstoffhaltige  Zerfallproducte  des  Ei- 
weisses  sich  reichlich  darin  finden.  Leucin  und  Tyrosin  sind  nicht 
constant,  werden  aber  öfter  gefunden,  ferner  Oxymandelsäure.  Die 
Körpertemperatur  ist  gewöhnlich  in  massigem  Grad  erhöht  bis  39*^ 
und  darüber,  der  Puls  mässig  beschleunigt,  weich,  eher  klein.  Zieht 
sich  der  Verlauf  länger  hin,  so  lässt  sich  eine  wiederum  allmälig 
erfolgende  Abnahme  des  Lebervolumens  öfters  constatiren. 

Zu  den  genannten  Erscheinungen  gesellen  sich  nun  im  späteren 
Verlauf  der  Vergiftung  meistens  schwerere  Symptome  von  Seite  des 
centralen  Nervensystems,  dumpfer  Kopfschmerz,  der  sich  bis  zur 
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höclisten.  Intensität  steigern  kann,  Benommenheit  des  Sensoriums,  die 
in  Sopor  und  Coma  übergeht,  hie  und  da  unterbrochen  durch  clo- 
nische  oder  tetanische  Couvulsionen,  ferner  in  anderen  Fällen  Delirien 
bis  zu  maniakaUscher  Aufregung.  Dabei  sinken  die  Kräfte  immer 
mehr,  Puls  und  Respiration  werden  schwächer  und  der  Tod  tritt 
unter  den  Erscheinungen  des  CoUapsus  ein.  In  anderen  Fällen  bleibt  das 
Bewusstsein  bis  zum  Tode  ungetrübt,  und  es'  kann  dieser  ziemlich 
plötzlich  unter  den  Erscheinungen  der  Herzlähmung  erfolgen. 

In  den  Fällen,  in  denen  es  zum  Auftreten  der  schweren  Spnp- 
tome  kommt,  tritt  selten  Genesung,  fast  immer  der  Tod  ein,  beson- 
ders ungünstig  sind  schwere  nervöse  Symptome.  Doch  gibt  es  Fälle, 
in  welchen  etwa  Anfangs  der  dritten  Woche  die  Erscheinungen  sich 
allmälig  zurückbilden,  der  Icterus  schwindet,  die  Harnsecretiou  wieder 
normal  wird,  die  gastrischen  Symptome  zurückgehen  und  die  Kräfte 
allmälig  wiederkehren.  Als  Nachkrankheiten  Avurden  chronische 
Verdauungsstörungen  und  namentlich  Lähmungen  der  unteren  Extre- 
mitäten beobachtet,  ferner  Folgezustände  meningealer  Blutungen. 

Falck  fand  in  82  Fällen  folgende  Scala  der  Dauer  des  Verlaufes 
der  Vergiftung-  bis  zum  Tode :  10  starben  in  den  ersten  2-4  Stunden, 
20  am  zweiten  bis  dritten  Tage,  38  am  vierten  bis  sechsten  Tage 
und  16  in  der  zweiten  Woche. 

Anatomische  Veränderungen.  Ist  der  Tod  in  den  ersten 
2—  3  Tagen  erfolgt,  so  ist  der  Leichenbefund  negativ  und  es  kann 
bloss  das  Auffinden  phosphorhaltiger  Massen  im  Magen  und  Darm 
die  Diagnose  ermöglichen.  Dagegen  wird  bei  späterem  Eintritt  des 
Todes  der  Leichenbefund  so  charakteristisch,  dass  er  meistens  ge- 
nügt, um  die  Stellung  einer  Diagnose  zu  sichern,  auch  wenn  von 
den  während  des  Lebens  stattgehabten  Krankheitserscheinungen 
nichts  bekannt  ist. 

Die  Haut  zeigt  die  icterische  Verfärbung,  daneben  öfters  Pete- 
chien und  subcutane  Ecchymosen.  Die  Schleimhaut  des  Mundes, 
Rachens  und  Oesophagus  ist  meist  ohne  Veränderungen,  nur  selten 
findet  sich  diejenige  der  Speiseröhre  bereits  im  Zustand  blutiger 
Suffusion.  Im  Magen  treten  die  Erscheinungen  eines  einfachen 
Katarrhs  hervor,  vermehrte  Schleimabsonderung  und  trübe  ScliAvellung 
des  Drüsenepithels;  daneben  blutige  Infiltrationen  zerstreut  über  ein- 
zelne Partien  und  selten  von  grösserer  Ausdehnung.  Den  nämlichen 
Befund  können  die  oberen  Abschnitte  des  Dünndarmes  zeigen,  wäh- 
rend die  unteren  meist  ohne  auÖallende  Veränderungen  sind. 

Die  Leber  ist  fast  immer  vergrössert,  ihre  Ränder  abgestumpft, 
das  Gewebe  auf  dem  Durchschnitt  von  auffallend  heller  gelber  oder 
röthlicher  Farbe,  Aveich  und  teigig.  Die  Gefässe  sind  blutleer,  die 
Gallengänge  bis  in  die  feineren  ZAveige  erAveitert  und  mit  ziemlich  fest 
adhärenten  gelb  gefärbten  Schleimpfröpfen  gefüllt,  während  der  Ductus 
choledochus  fast  immer  frei  gefunden  Avurde.  Mikroskopisch  zeigen 
sich  die  Leberzellen  entAveder  dunkel  körnig  mit  Fetttröpfchen  gefüllt, 
oder  das  Fett  ist  in  ihnen  zu  grossen  Tropfen  zusammengeflossen, 
so  dass  die  Kerne  entweder  gar  nicht  mehr  oder  nur  nach  Ent- 
fernung des  Fettes  sichtbar  sind.    Im  interstitiellen  Gewebe  finden 
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sich  daneben  oft  Anhäufungen  von  Rundzellen  als  Andeutungen 
regenerativer  Vorgänge. 

Im  Magen  findet  man  das  Drüsenepithel  ebenfalls  oft  hochgradig 
verfettet  vor,  ausserdem  kleine  durch  oberflächliche  Necrose  ent- 
standene zerstreute  Erosionen,  welche  nicht  auf  directe  Anätzung 
zu  beziehen  sind,  daneben  kleinere  hämorrhagische  Infiltrationen. 
In  der  Niere  ist  das  Epithel  der  Harncanälchen  meistens  fettig  de- 
generirt,  ferner  in  sehr  hochgradiger  Weise  die  Herzmusculatur, 
ebenso  einzelne  Partien  der  quergestreiften  Körpermusculatur,  endlich 
auch  in  grosser  Verbreitung  das  Endothel  der  kleinen  arteriellen 
und  venösen  Gefässe  und  der  Capillaren. 

Aus  den  letzten  Umständen  erklären  sich  die  für  die  Phosphor- 
vergiftung ebenfalls  so  charakteristischen  Blutungen,  die  man  nicht 
bloss  in  und  unter  der  Schleimhaut  des  Magen-  und  Darmtractus, 
sondern  auch  in  der  Musculatur  des  Stammes  und  des  Herzens,  in 
der  Uterusschleimhaut,  längs  der  Piagefässe  und  den  Aesten  der 
Lunge  ebenda  gewöhnlich  vorfindet. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Nach  den  gegenwär- 
tigen Erfahrungen  kann  es  keinem  Zweifel  mehr  unterliegen,  dass 
der  Phosphor  als  solcher  und  nicht  in  einer  Verbindung  mit  andern 
Elementen  seine  Giftwirkung  entfaltet.  Es  hat  sich  nämlich  gezeigt, 
dass  er  in  thierischen  Flüssigkeiten,  Magen-  und  Darmsaft,  besonders 
wenn  diese  etwas  Fett  enthalten,  in  geringer  Menge  löslich  ist, 
ebenso  auch  in  der  Galle  und  dass  daher  seine  Resorption  wohl 
möglich  ist.  Auch  ist  derselbe  mehrmals  im  Blute  nachgewiesen 
worden. 

Ausserordentlich  zahlreiche  experimentelle  Untersuchungen  sind 
zu  dem  Zweck  unternommen  worden,  die  so  eingreifenden  Verände- 
rungen des  Stoffwechsels,  welche  der  Phosphor  erzeugt,  näher  kennen 
zu  lernen.  Darnach  dürfte  so  viel  als  sicher  gestellt  angenommen 
werden,  dass  durch  den  Einfluss  des  Phosphors  ein  gesteigerter  Zer- 
fall des  Eiweisses  im  Körper  unter  Fettbildung  stattfindet,  Avelcher 
Vorgang  sich  unmittelbar  im  Protoplasma  der  Drüsenzellen  und  der 
Muskeln  abspielt  und  sowohl  die  fettige  Degeneration  dieser  Gebilde 
als  auch  die  gesteigerte  Ausfuhr  der  mannigfaltigen  N-haltigen  Zer- 
fallproducte  des  Eiweisses  durch  den  Harn  zur  Folge  hat. 

Der  bei  der  Phosphorvergiftung  auftretende  Icterus  ist  als 
Stauungsicterus  aufzufassen  in  Folge  des  Katarrhs  der  feinen  Gallen- 
wege. Eine  deutliche  Einwirkung  auf  die  rotlien  Blutkörperchen 
ist  nicht  vom  Phosphor  direct  nachzuweisen,  wohl  aber  ist  in  neuester 
Zeit  eine  bedeutende  Zunahme  der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen 
im  Blut  mit  Phosphor  vergifteter  Thiere  gefunden  worden. 

Werden  minimale  Mengen  von  Phosphor  längere  Zeit  hindurch 
dem  Thierkörper  einverleibt,  so  sieht  man  eine  Reizung  des  Periosts 
an  den  verschiedensten  Knochen  zu  Stande  kommen,  welche  zu  einer 
Verdickung  ihrer  Subst.  compacta  führt  (Wegner).  Analogen  Er- 
scheinungen Averden  wir  bei  der  sogenannten  chronischen  Phosphor- 
vergiftung begegnen. 
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Therapie.  Die  Hauptaufgabe  besteht  darin,  den  Phosphor  so 
rasch  als  möglich  aus  dem  Magen  zu  entfernen  und  ist  deshalb  die 
Auswaschung  des  Magens  vermittelst  der  mit  Trichter  armirten 
Schlauchsonde  durchaus  indicirt.  Als  Brechmittel  wird  für  diesen 
Fall  besonders  das  Cupr.  sulfuric.  empfohlen,  da  der  Phosphor  in 
Berührung  damit  sich  sofort  mit  einer  schwarzen  Schicht  fein  ver- 
theilten Kupfers  überzieht  und  in  diesem  Zustande  den  Darm  unschäd- 
lich passiren  kann.  Im  Fernern  ist  als  Gegenmittel  in  erster  Linie 
das  ozonisirte  Terpentinöl  empfohlen  worden,  auf  Grund  zahlreicher 
Thierversuche  und  nach  diesem  Mittel  glücklich  abgelaufener  Ver- 
giftungsfalle beim  Menschen.  Auch  das  Ozonwasser  hat  in  mehreren 
Fällen  Anwendung  gefunden.  Noch  bessere  Erfolge  sind  in  viel- 
fachen Versuchen  mit  der  Darreichung  von  Kalium  hypermanganic. 
erzielt  worden.  Jedoch  ist  von  diesen  Mitteln  eine  Wirkung  bloss 
kurz  nach  erfolgter  Einnahme  des  Giftes,  etwa  vor  Ablauf  der  ersten 
24  Stunden  mit  einiger  Sicherheit  zu  erwarten.  Die  weiteren  Krank- 
heitserscheinungen erfordern  ein  symptomatisches  Verfahren. 

Nachweis  des  Phosphors.  Wenn  auch  die  Diagnose  der 
Phosphor-Vergiftung  klinisch  und  anatomisch  in  den  zahlreicheren 
Fällen  vollkommen  gesichert  werden  kann,  so  ist  doch  der  Nachweis  des 
Phosphors  als  solchen  intra  vitam  in  den  Auswurfstoffen  und  post  mortem 
in  der  Leiche  stets  anzustreben.  Im  Erbrochenen  und  in  den  Faeces  lässt 
sich  der  Phosphor  öfters  schon  durch  den  Geruch  erkenneij,  viel  sicherer 
freilich  durch  den  Nachweis  des  Leuchtens  im  Dunkeln.  Die  em- 
pfindlichste chemische  Reaction  beruht  auf  der  Bildung  von  Phos- 
phorsilber durch  Einwirkung  der  phosphorigen  Säure  auf  Silber- 
nitrat. Um  diese  anzustellen,  schüttelt  man  die  zu  prüfenden  Massen 
zweckmässig  vorher  mit  etwas  Bleiacetatlösung,  um  jede  Spur  von 
Schwefelwasserstofi'  zu  entfernen  und  hängt  über  denselben  in  einer 
Flasche  ein  mit  Arg.  nitr.-Lösung  befeuchtetes  Papier  auf,  das  man 
mit  dem  Kork  befestigt.  Ist  die  geringste  Spur  von  Phosphor  oder 
phosphoriger  Säure  zugegen,  so  tritt  Schwarzfärbung  des  Papiers  ein. 
Wenn  diese  Reaction  ausbleibt,  so  ist  weitere  Prüfung  auf  Phosphor 
unnütz.  Fällt  sie  positiv  aus,  so  sind  die  weiteren  Prüfungen  anzu- 
stellen. Selmi  hat  gefunden,  dass  sie  auch  mit  frischem  Harn  von 
mit  Phosphor  Vergifteten  gelingt  und  sie  kann  daher  in  zweifelhaften 
Fällen  auch  zur  Diagnose  intra  vitam  verwerthet  Averden. 

Zur  weitern  Prüfung  dient  das  Mitscherlich'sche  Verfahren,  das 
darin  besteht,  dass  man  die  zu  untersuchenden  Massen  nach  leichter 
Ansäuerung  der  Destillation  unterwirft,  Avobei  man  als  Kühler 
ein  langes  Glasrohr  benützt  und  im  Dunkeln  arl^eitet.  Nach  einiger 
Zeit  zeigt  sich  ein  leuchtender  Ring  in  der  Röhre,  der  mit  dem 
Dämpfen  seinen  Platz  wechselt.  Diese  Reaction  ist  so  empfindlich, 
dass  mit  1  mgr  in  200.000facher  Verdünnung  ein  ^/g  Stunde  lang- 
dauerndes Leuchten  entsteht.  Sie  wird  jedoch  verhindert,  wenn  Al- 
cohol,  Aether  oder  Terpentinöl  in  den  Massen  sich  vorfinden.  Im 
Destillat  ist  phosphorige  Säure  enthalten,  falls  Phosphor  zugegen  war,  oft 
auch  noch  Phosphor  in  Substanz.  Man  kann  dann  zu  Phosphorsäure 
vermittelst  Chlorwasser  oxydiren  und  diese  durch  ihre  Reactionen 
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nachweisen.  Eine  weitere  allgemeine  Methode  ist  von  Dussart-Blondlot 
angegeben  worden.  Sie  lässt  sich  besonders  leicht  mit  dem  nach  dem 
Mitscherlich'schen  Verfahren  erhaltenen  Destillat  anstellen  und  ist 
daher  zu  empfehlen,  wenn  das  Leuchten  bei  demselben  nicht  erhalten 
wurde.  Das  Ausbleiben  dieser  ßeaction  liefert  nämlich  noch  keinen 
endgiltigen  Beweis  für  die  Abwesenheit  von  Phosphor,  da  sie  aus  dem 
oben  angeführten  Grunde  verhindei't  worden  sein  kann,  oder  bloss 
noch  phosphorige  Säure  in  der  zu  untersuchenden  Substanz  zugegen 
war.  Man  erzeugt  in  einem  Wasserstoffentwickelungs -Apparat  mit 
reinem  platinirtem  Zink  und  reiner  verdünnter  Schwefelsäure  einen 
mässigen  Strom  von  WasserstofFgas,  das  man  mit  Kalilauge  wäscht 
und  durch  eine  Platinspitze  ausströmen  lässt.  Das  Gas  wird  dann 
angezündet  und  im  Dunkeln  beobachtet,  ob  die  Flamme  farblos  ist. 
Hernach  setzt  man  das  Destillat  in  Portionen  dem  Gasentwicklungs- 
gefäss  zu,  worauf  eine  intensive  grüne  Färbung  der  Wasserstoffgas- 
flamme  entsteht,  falls  eine  Spur  Phosphor  oder  phosphorige  Säure 
zugegen  war. 

Wenn  es  sich  auch  wegen  der  leichten  Oxydirbarkeit  des  Phosphors 
stets  empfiehlt,  die  Probe  zum  Nachweis  desselben  möglichst  früh  an- 
zustellen, so  zeigt  doch  die  Erfahrung,  dass  selbst  nach  Wochen 
noch  freier  Phosphor  in  der  Leiche  anwesend  sein  kann  und  es  ist 
daher  aus  jenem  Grunde  allein,  in  Fällen,  wo  Verdacht  auf  Phosphor- 
Vergiftung  besteht,  die  Prüfung  nicht  etwa  zu  unterlassen. 

Chronische  Phosphorvergiftung.  Die  Arbeiter,  welche 
längere  Zeit  in  Zündholzfabriken  beschäftigt  sind,  leiden  in  der  Regel 
an  Anämie  und  chronischen  Katarrhen  des  Respirations-  und  Ver- 
dauungstractus.  Auch  ist  Lebercirrhose  als  Folge  der  chronischen 
Einwirkung  des  Phosphors  nachgewiesen  und  als  Ausgang  auch  der 
acuten  Vergiftung  hie  und  da  beobachtet  worden.  Doch  treten  diese 
Erscheinungen  sehr  in  den  Hintergrund  gegenüber  der  chronischen  Ein- 
wirkung der  Phosphor-Dämpfe  auf  dieKi e f erkno eben. Nach  monate- 
bis  jahrelanger  Arbeit  in  den  Zündholzfabriken,  die  mit  gewöhnlichem 
Phosphor  arbeiten,  stellt  sich  besonders  bei  denjenigen  Arbeitern,  die 
an  Zahnschmerzen  leiden,  eine  heftige  Reizung  des  Periosts  der  Alveolen 
schadhafter  Zähne  ein,  welche  zur  Abscedirung  und  baldigen  Necrose 
grösserer  Theile  der  Kiefer  führt.  Die  Krankheit  befällt  häufiger  den 
Unterkiefer  als  den  Oberkiefer.  Die  Osteophyten,  welche  als  Seque- 
ster den  todten  Knochen  umschliessen,  sind  sehr  wenig  compact, 
von  stark  wucherndem  und  eiterndem  Granulationsgewebe  durchsetzt 
und  fallen  nach  Extraction  der  Sequester  sehr  leicht  von  neuem  der 
Necrose  anheim,  so  dass  oft  der  Process  bloss  durch  die  totale  Re- 
section  des  erkrankten  Kiefers  zu  heilen  ist.  Wird  die  Arbeit  trotz- 
dem fortgesetzt,  so  beginnt  die  Krankheit  oft  von  Neuem  in  weiteren 
Abschnitten  des  Kiefergerüstes,  so  dass  Fälle  existiren,  die  die  totale 
Entfernung  beider  Kiefer  nothwendig  machten. 

Die  sehr  zahlreichen  und  genauen  Beobachtungen  der  hygien. 
Verhältnisse  in  diesen  Fabriken  haben  zum  unwiderleglichen  Resultat 
geführt,  dass  alle  Schutzmassregeln  das  Auftreten  dieser  furchtbaren 
Ki'ankheit  nicht  absolut  verhüten  können. 
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Arsenik. 

Von  den  zur  Arseuvergiftung  Anlass  gebenden  Verbindungen 
nnd  Präparaten  sind  die  folgenden  von  praktischer  Bedeutung: 

1.  Das  Arsenigsäureanbydrid  oder  der  weisse  Arsenik,  von  dem 
eine  amorphe  glasartige  und  eine  krystalliuische  Form  existiren. 
Beide  sind  in  Wasser  von  gewöhnlicher  Temperatur  wenig,  in  heissem 
etwas  leichter  löslich.  (Amorphe  arsenige  Säure  löst  sich  in  1  :  108, 
krystallinische  in  1  :  355  Theilen  Wasser  bei  150"  C).  Der  ge- 
wöhnlich vorkommende  Arsenik  stellt  ein  schweres,  weisses  Krystall- 
pulver  dar,  das  sich  beim  Reiben  zwischen  den  Fingern  etwas  rauh 
anfühlt.  Unter  dem  Mikroskop  erscheinen  die  Krj'stalle  als  kleine 
reguläre  Octaeder  und  Tetraeder.  Das  Kalisalz  der  arsenigen  Säure 
findet  gelöst  als  Solut.  arsenicalis  Fowleri  (1  :  90  Aq.)  medicinische 
Anwendung. 

2.  Arsensäure  flg^sO^  und  Anhydrid  O5.  Beide  leicht  löshch 
in  Wasser.  Wird  vorzugsweise  in  der  Darstellung  der  Anilinfarben 
noch  vielfach  benützt.  Das  Natronsalz  dient  ebenfalls  in  Lösung  als 
Arzneimittel,  Liquor  natri  arsenicici  oder  Liquor  Pearsoni  (0'05  :  30  Aq.). 

3.  Die  Schwefelverbindungen  des  Arsens  ^Sg/Sg  Realgar  und 
As^So,  Auripigment  sind  an  sich  nicht  giftig,  enthalten  aber  fast  stets 
arsenige  Säure. 

4.  Die  Farben,  Arseniacetat  „Scheeles  Grün"  und  die  Mischung 
von  Kupfei"-  und  Arseniacetat,  „Schweinfurtergrün",  sind  beide 
stark  giftig  entsprechend  ihrem  Arsengehalt. 

5.  Arsenwasserstoff.  Dieses  Gas  zeigt  eine  von  den  übrigen 
Arsenverbindungen  durchaus  abweichende  Giftwirkung  und  wird  bei 
den  Blutgiften  besprochen  werden. 

Auch  die  Verbindungen  des  Arsens  mit  organischen  Radicalen, 
die  sogenannten  Kakodylverbindungen,  sind  enorm  giftig. 

Ausserdem  kommt  nun  Arsenik  ausserordentlich  verbreitet  in 
einer  Menge  technischer  Präparate,  besonders  Farben  vor.  Am 
meisten  bekannt  waren  bis  vor  Kurzem  in  dieser  Beziehung  die 
Anilinfarbstoffe,  aber  auch  andere  Farbpräparate  unorganischer  und 
organischer  Natur  enthalten  Arsenik.  Diese  führen  hauptsächhch  zur 
chronischen  Arsenvergiftung,  da  sie,  besonders  in  Kleiderstoffen  und 
Tapeten  enthalten,  oft  lange  Zeit  hindurch  keine  auft'älhgen  Krank- 
heitserscheinungen hervorrufen.  Ausserdem  existiren  zahlreiche  Prä- 
parate, die  zum  Zweck  der  Vertilgung  von  Ungeziefer  dienen  und 
grosse  Mengen  Arsenik  eiithalten. 

Wenn  auch  die  Häufigkeit  der  Arsenikvergiftungen  gegen  früher 
abgenommen  hat,  so  kommt  sie  doch  noch  in  so  zahlreichen  Fällen 
zur  Beobachtung,  dass  sie  eine  der  wichtigsten  Vergiftungen  über- 
haupt darstellt. 

Als  Mittel  zum  Giftmord  ist  der  Arsenik  geeignet  wie  kein  an- 
deres Gift  wegen  seiner  indifferenten  physikalischen  Eigenschaften, 
seiner  Geruch-  und  Geschmacklosigkeit  und  wegen  der  relativen 
Leichtigkeit,  mit  der  grosse  Mengen  zu  beschaffen  sind.  Um  diesem 
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Umstand  zu  begeg'nen,  existiren  in  fast  allen  Gesetzgebungen  Bestim- 
mungen, die  den  Verkauf  nur  unter  besonderen  Beschränkungen  ge- 
statten. In  England  ist  für  den  Verkauf  kleinerer  Quantitäten  Dena- 
trirung  durch  Russ  oder  Smalte  vorgeschrieben. 

Auch  zum  Zweck  des  Selbstmordes  wird  der  Arsenik  immer 
noch  häufig  benützt,  trotzdem  diese  Vergiftung  sehr  quälende  Symp- 
tome erzeugt  und  der  Verlauf  bis  zum  Tode  nicht  immer  rasch  ge- 
schieht. Lesser  beobachtete  in  Berlin  in  den  Jahren  1876 — 78  unter 
432  Vergiftungen  12  mit  Arsenik.  Die  zufälligen  Vergiftungen 
kommen  fast  immer  durch  Verwechslung  zu  Stande,  ferner  durch 
unrichtige  medicinische  Anwendung  und  besonders  durch  Farben. 

Die  Dosis  toxica  des  Arseniks  ist  klein,  von  0'025  an  treten 
Vergiftungserscheinungen  ein  und  Dosen  von  O'l— 0'15  an  können 
als  letal  gelten.  Es  kommt  indessen  vor,  dass  selbst  nach  weit 
grösseren  Gaben  Erholung  erfolgt,  weil  der  grösste  Theil  des  schwer- 
löslichen Giftes  nicht  resorbirt,  sondern  vorher  durch  Erbrechen  ent- 
leert wird.  Immerhin  ist  dies  selten  und  es  ist  jede  Vergiftung  mit 
einer  bedeutenden  Dosis  Arsenik  als  schwer,  ja  meist  letal  anzusehen. 
Die  Mortalität  der  beobachteten  Fälle  beträgt  O'öOVo- 

Die  Geschichte  der  Arsenikvergiftung  ist  eine  alte.  Das  Arsenik 
diente  den  Giftmischern  des  Mittelalters  und  der  Renaissance  bis  in 
die  neue  Zeit  hinein  als  souveränes  Mittel.  Fast  alle  bekannten  Gift- 
mischerinnen (Marquise  de  Brinvillers,  Gesche-Gottfried,  Zwanziger) 
bedienten  sich  desselben.  Auch  die  berüchtigte  Aqua  Toftana  Avar 
zweifellos  ein  Arsenpräparat,  vermuthlich  hergestellt  aus  Extracten 
von  faulen  Leichen  mit  Arsen  vergifteter  Thiere. 


a)  Acute  Arsen  Vergiftung. 

Symptome  und  Verlauf.  Fast  immer  wird  der  Arsenik 
als  Beimischung  zu  Speisen  und  Getränken  in  den  Magen  aufge- 
nommen und  es  treten  die  Fälle  der  localen  Application  auf  die  Haut 
und  die  Schleimhäute  dagegen  an  Häufigkeit  sehr  zurück,  weshalb 
wir  sie  später  nur  anhangsweise  erwähnen. 

Es  wird  angegeben,  dass  beim  Verschlucken  des  Arseniks  ein 
kratzendes  Gefühl  von  Zusammenschnüren  im  Schlünde  auftritt. 
Die  eigentlichen  Vergiftungssymptome  folgten  meistens  Stunde 
bis  1  Stunde  nach  dem  Einnehmen,  seltener  früher  nach  8  — 15  Mi- 
nuten, mitunter  auch  viel  später,  nach  5 — 10  Stunden.  Es  ist  hie- 
für die  Vertheilung  des  Giftes  in  dem  umgebenden  Medium  und  der 
Füllungszustand  des  Magens  in  erster  Linie  massgebend. 

Das  Symptomenbild  ist  ein  sehr  wechselvolles,  da  der  Arsenik 
ausser  dem  Magendarmtractus  das  Centrainervensystem  in  hervor- 
ragendem Maasse  angreift.  Man  hat  verschiedene  Formen  der  Arsen- 
vergiftung unterschieden,  von  welchen  wesentlich  drei  etwas  genauer 
definirt  werden  können.  Indessen  mischen  sich  die  Erscheinungen 
derselben  gewöhnlich,  so  dass  man  bloss  ein  Vorwalten  der  einen 
oder  andern  in  den  meisten  Fällen  zu  constatiren  im  Stande  ist.  Die 
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erste  kann  man  als  Gastroenteritis  arsenicalis  bezeichnen,  die  zweite  als 
clioleriforme  Intoxication  und  die  dritte  als  cerebrospinale  Form. 
Entschieden  vorwiegend  häufig  ist  die  erste  Form. 

Die  ersten  Symptome  bestehen  in  Uebelkeit  und  bald  darauf 
Erbrechen  schleimiger,  gallig  gefärbter,  bräunlicher  Massen,  die  oft  das 
genommene  Gift  in  Substanz  enthalten.  Das  Erbrechen  ist  anhaltend, 
auch  wenn  der  ursprüngliche  Mageninhalt  längst  entleert  ist.  Dazu 
gesellen  sich  Schmerzen,  anfänglich  in  der  Magengegend,  die  sich 
nach  und  nach  in  die  Nabel-  und  Unterbauchgegend,  und  in  die 
seitlichen  Partien  ausbreiten.  Es  besteht  dabei  grosser  Durst,  die 
Patienten  werfen  sich  ängstlich  stöhnend  herum.  Es  folgen  häufigere 
diarrhoische  Entleerungen,  die  anfänglich  bräunliche  aashaft  stinkende 
Massen  enthalten,  nachher  wässriger  werden  und  ganz  das  Aussehen 
der  Reiswasserstühle  annehmen  können.  (S.  u.)  Nachher  kann  ent- 
weder baldiger  CoUapsus  folgen,  kühle  Haut,  klebriger  Schweiss, 
Verfall  der  Gesichtszüge,  sehr  kleiner  frequenter  Puls,  Schwinden 
des  Bewusstseins  und  Tod  schon  in  den  ersten  12 — 15  Stunden 
oder  es  tritt  ein  scheinbarer  Nachlass  der  Krankheitssymptome 
ein,  das  Erbrechen  und  die  Diarrhoe  hören  allmälig  auf.  Jedoch 
stellen  sich  nun  weitere  Erscheinungen  ein:  es  entsteht  Fieber,  der 
Puls  wird  beschleunigt  und  etwas  voller.  Es  bilden  sich  auf  der 
Haut  Exantheme  von  sehr  verschiedener  Form,  bald  scharlachähnlich, 
bald  Miliariabläschen  oder  dann  grosse  und  kleine  Petechien.  Der 
Harn  ist  spärlich  und  eiweisshaltig.  Dabei  bleibt  der  Leib  gespannt 
und  empfindlich,  der  Durst  ist  sehr  quälend,  Nahrung  wird  gar  keine 
genommen  und  nach  einiger  Zeit  etwa  zwischen  dem  4.,  6.  oder 
8.  Tag  folgt  allmälig  eintretender  Collapsus  mit  Benommenheit  des 
Sensoriums  und  Delirien  und  es  tritt  der  Tod  ein. 

Für  die  zweite  Form  der  Vergiftung  ist  charakteristisch,  dass 
sehr  bald  nach  dem  Auftreten  der  ersten  gastrischen  Erscheinungen 
die  Stühle  reiswasserartig  werden,  wobei  stürmische  Entleerungen  sich 
rasch  folgen,  ganz  wie  bei  der  asiatischen  Cholera.  Ebenso  beobachtet 
man  sehr  bald  dieselben  Symptome  der  Cyanose,  der  Heiserkeit,  der 
Wadenkrämpfe  mit  kleinem  Puls  und  Facies  hippocratica,  so  dass  zui* 
Zeit  einer  Choleraepidemie  die  Differentialdiagnose  intra  vitam  aus 
den  Symptomen  allein  in  der  That  schwierig  werden  kann.  Der  V erlauf 
führt  beinahe  immer  rasch  zum  Tode,  meist  innerhalb  der  ersten 
24  Stunden. 

Die  cerebrospinale  oder  narcotische  Form  der  As- Vergiftung 
zeichnet  sich  dadurch  aus,  dass  die  gastrointestinalen  Symptome 
nahezu  vollständig  fehlen.  Von  Beginn  der  Vergiftung  ist  ein  Collaps- 
zustand  mit  kühler  Haut  und  kleinem  Puls  bemerkbar,  dabei  können 
Schwindel  und  Parästhesien  auftreten,  es  folgen  Ohnmächten.  Delirien 
und  tiefes  Coma  mit  oder  ohne  Convulsionen  und  rasch  der  Tod. 
Auch  in  diesen  Fällen  ist  der  Verlauf  ein  ganz  acuter,  der  Tod  kann 
schon  in  6 — 8  Stunden  eintreten  und  Genesung  ist  bei  dieser  Form 
ziemlich  ausgeschlossen. 

Kommt  es  in  den  Fällen  der  gewöhnlichen  Gastroenteritis  arse- 
nicalis nicht  zum  Tode,  so  folgt  ein  Stadium  der  Reaction,  das  wiederum 
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grosse  Aehnliclikeit  mit  demjenigen  des  sogenannten  Choleratyplioids 
zeigt.  Grosse  Schwäche,  Ohgurie  mit  Albuminurie,  hing  dauernde 
Appetitlosigkeit  und  Empfindlichkeit  des  Magens  gegenüber  festen 
Ingestis  bleiben  lange  zurück.  Die  Wiederherstellung  ist  stets  eine 
langsame  und  wird  besonders  verzögert  und  oft  unvollständig  durch 
die  öfters  rasch  nach  dem  acuten  Stadium  sich  einstellende  Arsenik- 
lähmung. Es  ist  diese  der  Ausdruck  einer  atypisch  verlaufenden 
multiplen  Neuritis  von  rasch  progredirendem  Verlauf.  Der  motorischen 
Lähmung,  welche  meist  mehrere  Extremitäten  befällt,  gehen  oft  hoch- 
gradige sensible  Störungen,  heftige  ausstrahlende  Schmerzen  bei  ver- 
minderter oder  aufgehobener  Sensibilität  voraus.  Die  faradische  Erreg- 
barkeit erlischt  zuerst,  hernach  auch  die  galvanische.  Es  atrophirt 
die  Musculatur  der  befallenen  Theile.  Da  die  Extensoren  stärker 
befallen  werden  als  die  Flexoren,  so  entstehen  mitunter  Contracturen 
im  Hand-  und  Fussgelenke.  Die  Sehnenreflexe  an  der  Patellar-  und 
Achillessehne  erlöschen.  Auch  den  Tabes  ähnliche  Coordinations- 
störungen  sind  nicht  selten  beobachtet.  Die  Erholung  ist  stets  eine 
langsame  und  erfordert  gewöhnlich  viele  Wochen,  ja  Monate.  Ausser- 
dem sind  als  Nachkrankheiten  äusserst  hartnäckige  Conjunctivitis  und 
verschiedene  Formen  von  Hautkrankheiten,  wie  Eczeme,  Furunkel, 
Impetigo  ziemlich  häufig  zu  beobachten. 

Nach  Massenvergiftungen  wurde  die  Lähmung  in  sehr  ver- 
schiedener Frequenz  gefunden,  in  Havre  unter  15  Fällen  llmal, 
in  anderen  Fällen  viel  seltener. 

Wird  das  Arsen  auf  die  äussere  Haut  applicirt,  so  wirkt  es  als 
langsames,  aber  tief  greifendes  Aetzmittel,  wobei  unter  heftigen 
Schmerzen  tiefe  Geschwüre  entstehen.  Von  da  aus  kann  die  Resorp- 
tion stattfinden  und  typische  Gastroenteritis  arsenicalis  mit  tödtlichem 
Ausgang  folgen,  indem  das  Arsen  durch  die  Darmschleimhaut  aus- 
geschieden ward.  Auf  den  Schleimhäuten  erregt  das  Arsen  intensive 
Entzündung,  Anätzung  und  typische  Allgemeinwirkung  durch  Re- 
sorption. Es  sind  Fälle  intensiver  Gingivitis  mit  Necrose  des 
Kiefei's  nach  unvorsichtiger  Anwendung  der  Arsenpaste  zur  Abtödtung 
der  Zahnnerven  bekannt,  ferner  ein  Fall  von  Giftmord  durch  Arsen- 
darreichung per  Clysma,  endlich  eine  Anzahl  von  Giftmorden,  bei 
denen  das  Arsenik  Frauen  in  die  Vagina  geschoben  wurde.  Es 
folgte  darnach  sehr  rasche  intensive  Schwellung  mit  profuser  Secre- 
tion,  Allgemeinvergiftung  und  Tod. 

Die  Ausscheidung  des  Arsens  geschieht  durch  sämmtliche  Drüsen- 
secrete,  hauptsächhch  aber  durch  den  Harn.  In  diesem  tritt  es  sehr 
rasch  nach  erfolgter  Resorption  auf,  und  verschwindet  daraus  oft  erst 
nach  dem  30. — 40.  Tag  nach  geschehener  Aufnahme  in  den  Körper. 
Von  der  Leber  wird  das  Arsen  länger  zurückgehalten  als  von  den 
übrigen  Drüsen,  am  längsten  von  den  Knochen,  in  denen  es  zum 
Theil  an  Stelle  des  Phosphors  treten  kann  und  in  dieser  Form  un- 
schädlich im  Körper  verbleibt. 

Anatomische  Veränderungen.  Die  Eingeweide  von 
Leichen  mit  As  Vergifteter  wurden  oft  nach  längerer  Zeit  noch 
auffallend  wohlerhalten  gefunden,  ja  es  ist  öfter  constatirt  worden. 
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dass  Mummification  der  ganzen  Leiche  an  Stelle  der  Verwesung 
eintrat,  an  Orten,  wo  alle  andern  Leichen  längst  in  Verwesung  über- 
gegangen waren.  Die  am  meisten  charakteristischen  Veränderungen 
finden  sich  im  Magen,  Duodenum  und  oberen  Theile  des  Ileums. 
Die  Magenschleimhaut  zeigt  sich  meistens  stellenweise  über  grössere 
oder  kleine  Partien  hämorrhagisch  infiltrirt;  Geschwüre  finden  sich 
seltener,  sie  sind  meist  klein,  kaum  1  cm  im  Durchmesser.  Die  Darm- 
schleimhaut wird  oft  dunkel  hyperämisch,  oft  blass  und  ödematüs 
verdickt  angetroffen,  mitunter  auch  diphtheritiseh  belegt.  In  nicht 
ganz  acuten  Fällen  finden  sich  oft  Verfettungen  in  der  Leber,  den 
Nieren,  den  Muskeln  und  dem  Herzfleisch.  Auch  ist  Verfettung  der 
kleinen  Gefässe  beobachtet  und  in  Folge  davon  Ecchymosen  nament- 
lich unter  der  Pleura  und  dem  Pericardium.  Trübe  Schwellung  der 
Drüsenzellen  des  Magens  wurde  oft  gefunden.  In  den  genannten 
Fällen,  namentlich  der  cerebrospinalen  Form  ist  der  Befund  häufig 
gänzlich  negativ. 

Therapie.  Die  Hauptsache  ist  die  möglichst  rasche  und  voll- 
ständige Entfernung  des  Giftes  aus  dem  Magen.  In  erster  Linie 
wasche  man  den  Magen  wiederholt  aus,  am  besten  mit  der  überall 
leicht  zu  beschaffenden  Trichtersonde.  Kann  dies  nicht  geschehen, 
so  sind  Brechmittel  indicirt,  falls  das  Erbrechen  nicht  schon  spontan 
reichlich  erfolgt  ist.  Sodann  sind  die  eigentlichen  Gegenmittel  zu 
reichen.  Das  oflficinelle  Andidotum  arsenici  wird  dargestellt  durch 
Vermischen  von  Liq.  ferri  sulf.  oxyd.  60  Theilen  mit  Aqua  120 
Theilen,  denen  zugesetzt  wird  Magnesium  oxydat.  7  Theile  mit 
120  Theilen  Wasser  verrieben.  Die  trübe  rothbraune  Flüssigkeit  ent- 
hält dann  frisch  gefälltes  Ferrihydrat,  Magnesiumhydrat  und  Magne- 
siumsulfat. In  Berührung  mit  AS2O3  bilden  sich  sehr  schwer  lös- 
liches Ferriarsenit  und  Magnesiumarsenit.  Dies  Mittel  soll  während 
längerer  Zeit  alle  10  Minuten  esslöff'elweise  gegeben  werden.  Die 
weiteren  Erscheinungen  der  As- Vergiftung  erfordern  eine  symptoma- 
tische Behandlung,  namentlich  wird  der  CoUapsus  durch  Excitantien 
zu  bekämpfen  sein. 

Experimentelle  Untersuchungen  und  Theorie  der 
Wirkung.  Die  löslichen  Arsenverbindungen  sind  als  allgemeine 
Protoplasmagifte  zu  betrachten.  Sie  hemmen  die  Gährungsprocesse, 
tödten  einzellige  Thiere  ab,  vernichten  die  Flimmerbewegung  und  er- 
weisen sich  auch  für  Pflanzen  als  giftig.  Mit  diesen  Eigenschaften  stehen 
die  antiseptischen  im  Zusammenhang,  so  dass  das  Arsen  bekanntlich 
eines  der  besten  Conservirungsmittel  für  thierische  Gewebe  liefert. 
An  Kaltblütern,  Fröschen  u.  s.  w.  tritt  Lähmung  des  Herzens  nach 
subcutaner  Application  ein,  der  eine  allgemeine  centrale  Lähmung 
folgt.  Bei  Warmblütern  ist  dieselbe  Wirkung  zu  beobachten,  ausser- 
dem lähmt  das  Arsen  die  Enden  der  Gefässnerven  des  Darmes,  wo- 
durch eine  intensive  passive  Hyperämie  des  Darms  erfolgt.  Vermöge 
seiner  Ausscheidung  in  den  Darmcanal  wirkt  es  nekrotisirend  auf 
das  Epithel,  so  dass  die  Gastroenteritis  ebenso  wohl,  ja  noch  rascher 
bei  subcutaner  und  intravenöser  Application  als  nach  Aufnahme  des 
Giftes  in  den  Magen  eintritt.    Erfolgt  der  Tod  nicht  rasch,  wenn 
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kleinere  Dosen  einwirken,  so  zeigt  sich  eine  Verminderung  der  Oxy- 
dationsprocesse  im  Körper,  die  COg -Ausscheidung  wird  geringer,  und 
es  folgt  die  fettige  Degeneration  des  Parenchyms  der  Leber  und 
der  Nieren,  des  Herzmuskels  und  der  Geüissintima.  Letzterer  Vorgang 
erklärt  die  häufig  sich  bildenden  Ecchymosen. 

Die  Theorie  der  As-Wirkung  von  Binz  und  Schulz,  wonach  in 
Berührung  mit  lebendem  Protoplasma  eine  abwechselnde  Oxydation 
und  Reduction  zwischen  arseniger  und  Arsensäure  stattfinde,  wird 
durch  die  bisher  bekannten  Thatsachen  nicht  in  genügender  Weise 
erhärtet.  In  welcher  Form  das  Arsen  resoi'birt  wird  und  im  Blut 
circulirt,  ist  bisher  nicht  ermittelt. 

h)  Chronische  Arsen  Vergiftung. 

Diese  Form  der  Vergiftung  ist  meistens  eine  zufiillige,  unab- 
sichtliche, doch  sind  Fälle  bekannt,  in  denen  zum  Zweck  des  Gift- 
mordes längere  Zeit  hindurch  zwar  keine  letalen,  aber  toxische,  krank 
machende  Dosen  in  gewissen  Intervallen  gegeben  wurden,  die  nach 
einiger  Zeit  die  Erscheinungen  der  chronischen  Vergiftung  und  in 
Folge  davon  den  Tod  bewirkten.  Meist  sind  es  aber  die  Fälle,  in  denen 
die  Menschen  längere  Zeit  continuirlich  dem  Einfluss  des  Arsens  aus- 
gesetzt bleiben  (namentlich  bei  den  technischen  Processen  zur  Ge- 
winnung des  Arsens,  dann  durch  Tapeten,  Lampenschirme,  Kleider 
u.  s.  w.),  in  dem  die  zu  besprechenden  Erscheinungen  auftreten.  Das 
erste,  was  gewöhnlich  beobachtet  wird,  ist  ein  allgemeines  Unbe- 
hagen, verbunden  mit  einem  Zustand  allmälig  zunehmender  Körper- 
schwäche und  ßeizungserscheinungen  des  Magen-,  Darm-  und  Respira- 
tionstractus.  Chron.  Magenkatarrh,  Dyspepsie,  trockener  Husten, 
Niesen,  Trockenheit  im  Schlünde,  Conjunctivitis  stellen  sich  ein,  dazu 
Abmagerung,  abendliche  Temperatursteigerung,  so  dass  das  Bild  oft 
demjenigen  einer  beginnenden  Phthisis  pulmonum  ähnlich  ist.  Sodann 
können  die  oben  beschriebenen  Lähmungserscheinungen  auftreten,  ja 
oft  bilden  diese  fast  die  einzigen  deutlichen  Symptome.  An  der 
Haut  wurden  verschiedenartige  Exantheme  beobachtet  und  sodann  eine 
besondere  Form  der  Melanose  (0.  Wyss),  bei  der  das  Pigment  in 
den  Lymphbahnen  des  Cutisgewebes  sich  ablagerte.  Schwund  der 
Haare  und  Nägel,  sowie  sexuelle  Impotenz  sind  ebenfalls  constatirt. 
Eine  sichere  Diagnose  ist  in  der  Regel  nur  möglich,  entweder,  wenn 
bekannt  ist,  dass  As  in  irgend  einer  Form  längere  Zeit  hindurch  in 
den  Körper  gelangt  ist  oder  durch  den  Nachweis  des  Arsens  im  Harn. 
Sie  wird  mitunter  erleichtert  durch  das  Auftreten  der  besondern 
Lähmungsformen,  die  der  Arsenvergiftung  eigen  sind. 

Uebrigens  tritt  mit  der  Zeit  bei  vielen  Individuen  eine  bedeutende 
Gewöhnung  an  das  Arsen  ein.  Zu  therapeutischen  Zwecken  gegeben, 
wird  es  oft  lange  Zeit  hindurch  gut  ertragen.  In  Steiermark  dient  es 
bekanntlich  als  volksthümliches  Tonicum  und  es  werden  dann  allmälig 
sehr  hohe  Dosen  bis  zu  0'6  auf  einmal  genommen  und  ertragen. 

Für  die  Behandlung  der  chron.  Arsenvergiftung  verweisen  wir 
auf  die  klinischen  Handbücher. 
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Nachweis  des  Arsens.  Das  Arsen  gehört  zu  denjenigen 
Körpern,  deren  chemischer  Nachweis  im  Allgemeinen  ziemlich  leicht 
möglich  ist,  auch  da,  wo  es  sich  um  nicht  wägbare  Mengen  handelt. 
Dagegen  kommt  in  dieser  Beziehung  der  Umstand  in  Betracht,  dass 
Arsen  zu  den  am  meisten  verbreiteten  Substanzen  gehört  und  dass  da- 
her, sobald  es  sich  um  die  Auffindung  des  Arsens  in  einer  Leiche 
oder  in  Speisen  zum  Zweck  der  Constatirung  einer  Vergiftung 
handelt,  die  strengsten  Cautelen  erforderlich  sind,  um  irgend  eine 
andere  mögliche  Provenienz  des  Arsens  auszuschliessen,  besonders 
wenn  nur  sehr  geringe  Quantitäten  gefunden  wm-den  z.  B.  wenige 
Milligr.  oder  darunter. 

Arsenige  Säure  in  Su.bstanz  wird  erkannt  durch  den  charak- 
teristischen knoblauchähnlichen  Geruch,  den  ihre  Dämpfe  besitzen, 
ferner  durch  die  Fähigkeit,  durch  Kohle  reducirt  zu  werden,  wobei 
sich  das  Arsenmetall  in  Form  eines  glänzenden  Spiegels  am  Glas  ab- 
lagert. Handelt  es  sich  um  die  Auffindung  im  Mageninhalte  oder 
im  Erbrochenen,  so  sucht  man  zumeist  nach  festen  Partikeln  des 
Giftes,  da  solche  sich  öfters  noch  vorfinden  in  Gestalt  feiner,  weisser, 
etwas  schwerer  Körnchen.  Mit  diesen  sind  dann  die  obigen  Proben 
anzustellen  und  oft  gelingt  es,  auf  diesem  einfachen  Weg  den  Nach- 
weis sicher  zu  leisten.  Am  besten  bringt  man  die  Körnchen  in  das 
ausgezogene  Ende  eines  Reagenzglases,  schichtet  darüber  einen  Splitter 
von  Holzkohle,  bringt  zuerst  diesen  zum  Glühen  und  erhitzt  nach- 
her langsam  die  zu  prüfende  Substanz.  Die  sublimirenden  Dämpfe 
streichen  über  die  glühende  Kohle,  es  findet  die  Reduction  statt  und 
oberhalb  setzt  sich  der  sogenannte  Arsenspiegel  am  Glase  ab. 

Hat  man  kein  Gift  in  Substanz  vorgefunden,  so  dient  das  fol- 
gende Verfahren  zum  Nachweis  des  As  in  organischen  Substanzen 
(Harn,  Blut,  Faeces,  Erbrochenem,  Magen-  und  Darminhalt,  übrige  Ein- 
geweide). 

Dieselben  werden  nach  dem  Verfahren  von  Fresenius  und  Babo 
zerstört,  die  Flüssigkeit  erwärmt  und  24  Stunden  lang  mit  HoS  be- 
handelt. Der  Niederschlag  wird  in  Schwefelammonium  gelöst,  zur 
Trockene  verdampft  und  der  Rückstand  mit  einem  Gemenge  von 
Na^COa  und  NaNOg  geschmolzen.  Es  entsteht  arsensaures  Natron, 
das  man  in  Wasser  löst.  Nach  Zusatz  von  HgSO^  verdampft  man 
aufs  Neue,  um  die  NO3  auszutreiben  und  löst  den  Rückstand 
wieder  in  Wasser.  Auf  diese  Weise  behandelt,  ist  man  sicher,  das 
Arsen  von  störenden  Beimengungen  und  namentlich  von  Sb  frei 
zu  erhalten  behufs  der  nun  folgenden,  endgiltigen  Prüfung  in  dem 
Apparat  von  Marsh.  Es  besteht  dieser  aus  einer  Wasserstoftent- 
wicklungsflasche  mit  U-förmiger  Trockenröhre  verbunden.  Diese 
mündet  in  die  Reductionsröhre,  die  aus  schwer  schmelzbarem  Glase 
hergestellt,  in  der  Mitte  verdünnt  und  an  einem  Ende  zur  feinen 
Spitze  ausgezogen  ist.  Zunächst  entwickelt  man  einen  massigen 
Strom  Wasserstofigas  aus  platinirtem,  reinem,  absolut  arsenfreiem 
Zink  und  reinem  verdünnten  H2SO4.  Wenn  die  Luft  ausgetrieben 
ist,  erhitzt  man  die  Reductionsröhre  an  der  verengten  Stelle  eine  Zeit 
lang,  um  zu  sehen,  ob  ein  Anflug  entsteht.    Ist  dies  nicht  der  Fall, 


so  gibt  man  durch  die  Trichterröhre  die  oben  erwähnte  Lösung  in 
die  Flasche  und  erhitzt  wiederum  dieselbe  Stelle.  Falls  Arsen 
zugegen  ist,  so  bildet  sich  ArsenwasserstofFgas,  das  durch  die  Glüh- 
hitze zerlegt  wird  und  es  entsteht  ein  Arsenspiegel  in  der  Reductions- 
röhre  an  der  verengten  Stelle.  Otto  erhielt  mit  7ioo  Arsenik 
noch  einen  deutlichen  Anflug.  Man  kann  dann  das  ausströmende 
Ha-Gas  noch  in  eine  Lösung  von  Ag  NO.,  leiten,  wobei  durch  As  H3 
ein  Niederschlag  von  metallischem  Silber  entsteht,  während  in 
der  Flüssigkeit  neben  Ag  NO3  AsgOs  und  HNO3  gelöst  bleiben.  Ver- 
setzt man  vorsichtig  mit  Ammoniak,  so  entsteht  ein  Niederschlag  von 
gelbem  Silber-Arsenit. 

Für  forensische  Zwecke  leistet  unter  den  gehörigen  Cautelen 
betreffend  die  Reinheit  der  Reagentien  diese  Methode  alles  wün- 
schenswerthe  und  es  ist  auch  die  quantitative  Bestimmung,  die  mei- 
stens unerlässlich  ist,  mit  derselben  leicht  ausführbar. 

Hat  man  bloss  qualitativ  andere  Objecte,  wie  Zeuge,  Papier, 
Farbe  etc.  auf  Arsengehalt  zu  prüfen,  so  genügt  ein  einfacheres 
Verfahren.  Man  kann  die  betreffenden  Substanzen  mit  concentrirter 
H2SO4  erhitzen,  welche  die  organischen  Beimengungen  genügend 
zerstört  und  die  weitere  Prüfung  auf  Arsen  in  einem  Reagenzglas 
vornehmen.  Man  entwickelt  darin  aus  platinirtem  Zink  Wasserstoff, 
überdeckt  es  mit  einem  Stück  Filtrirpapier,  das  mit  neutraler  AgNOg- 
Lösung  befeuchtet  ist,  und  sieht  zu,  ob  sich  das  Papier  färbt.  Ist 
letzteres  nicht  der  Fall,  so  setzt  man  die  Lösung  der  Substanz  in 
Schwefelsäure  allmälig  hinzu  und  falls  Arsenik  vorhanden,  tritt 
Gelb-  oder  Braunfärbung  des  Papiers  ein.  Die  Probe  ist  enorm 
empfindlich  und  beweisend,  falls  nicht  PHg,  H2S  oder  SbHj  zugegen 
sind. 


Antimon. 

Der  grossen  chemischen  Aehnlichkeit  des  Antimons  mit  dem 
Arsen  entspricht  auch  eine  vollkommene  Analogie  in  toxicologischer 
Beziehung,  bloss  ist  dessen  Wirkung  im  Allgemeinen  eine  schwächere, 
weniger  deletäre.  Die  einzige,  wesentlich  in  Betracht  kommende  Ver- 
bindung ist  der  Brechweiustein,  Tartarus  stibiatus,  das  Kalium  stib- 
oxyltartrat  C4H4K(SbO)Oc.  Die  weitaus  grösste  Mehrzahl  der  da- 
durch vorgekommenen  Vergiftungen  sind  medicinale,  durch  zu  grosse 
Dosen  sowohl  bei  Kindern  als  bei  Erwachsenen  verursacht,  selten 
durch  Verwechslung  und  noch  seltener  aus  Absicht  zur  Selbstver- 
giftung oder  zum  Giftmord.  Glücklicherweise  sind  diese  Vergiftungen, 
seit  der  unsinnige  Abusus  des  Tart.  stib.  in  der  Therapie  aufgehört 
hat,  selten  geworden.  Die  Dosis  toxica  ist  sehr  klein,  d.  h.  es  tritt 
schon  nach  Gaben  von  O'OS  — 0  05  starkes  Erbrechen  ein,  die  Dosis 
letalis  _  ist  daher  sehr  schwer  zu  bestimmen,  da  die  grösste  Menge 
des  Giftes  sehr  rasch  durch  Erbrechen  und  Diarrhöe  entleert  wird, 
doch  sind  Dosen  von  über  0'3  einmal  genommen,  unter  Umständen 
als  letal  anzusehen. 
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Symptome.  Bald  nach  dem  Einnehmen  toxischer  Dosen  von 
Brechweinstein  stellen  sich  heftige  Schmerzen  im  Mund,  Schlund  und 
Magen  ein.  Es  folgt  heftiges  anhaltendes  Erbrechen  mit  grosser 
Uebelkeit,  sodann  Leibschmerzen  und  profuse  Diarrhoe.  Nachher 
treten  grosse  Muskelschwäche,  kalte  cyanotische  Haut,  kleiner  Puls, 
aphonische  Stimme,  kalter  klebriger  Schweiss  ein,  dann  Muskelzucken, 
Delirien  und  kurz  vor  dem  Tode  klonische  und  tonisehe  Convulsionen 
ein.  Die  Vergiftung  kann  schnell  letal  Averden,  namentlich  bei  Kindern, 
doch  ist  ott  der  Verlauf  ein  längerer,  dehnt  sich  auf  mehrere  Tage 
aus  und  zum  Unterschied  von  der  Arsenvergiftung  tritt  viel  öfter 
trotz  der  anfänglich  oft  weit  stürmischeren  Erscheinungen  und  des 
tiefen  Collapsus  Erholung  ein. 

Auf  der  äussern  Haut  erregt  der  Breehweinstein  in  Lösung  oder 
in  Salben  verrieben  Entzündung,  Pustelbildung  und  Bildung  von  ei- 
ternden Geschwüren.  Von  diesen  aus  kann  Resorption  erfolgen  und 
Gastroenteritis  wie  bei  innerlicher  Aufnahme  des  Giftes.  Umgekehrt 
ist  Pustelbildung  auf  der  Haut  auch  im  späten  Stadium  der  internen 
Vergiftung  beobachtet  worden. 

Durch  oft  wiederholte  Darreichung  kleiner,  toxischer,  aber  nicht 
letaler  Dosen  entsteht  die  chronische  Vergiftung  (in  England  zum 
Giftmord  benutzt),  wobei  fortwährende  Uebelkeit,  häufiges  Erbrechen, 
allgemeine  Muskelschwäche,  grosse  Blässe  und  Hinfälligkeit,  zuletzt 
Auftreten  von  Oedemen  und  Albuminurie  und  schliesslich  der  Tod 
unter  Collapserscheinungen  beobachtet  sind. 

Anatom.  Veränderungen.  Der  Tart.  stib.  kann  Pustelbildung 
auch  auf  den  Schleimhäuten  des  Schlundes,  Oesophagus  und  Magens 
bewirken.  Meist  aber  findet  sich  bloss  hochgradige  Hyperämie  und 
Schwellung  der  Schleimhaut  des  Magen-  und  Darmcanals,  sodann 
fettige  Degeneration  der  Leber. 

Behandln. ng.  Nach  Auswaschen  des  Magens  reicht  man 
Tannin  oder  gerbstofflialtige  Mittel,  welche  das  Antimon  fjillen  und  un- 
löslich machen,  daneben  sind  Exeitantien  und  symptomatisches  Ver- 
fahren indicirt.  Erholung  ist  auch  in  sehr  schweren  Fällen  viel  häu- 
figer beobachtet  als  bei  der  Ai'senvergiftung. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Bei  Kaltblütern  b  ewirkt 
der  Brechweinstein  Lähmung  der  Reflexe  und  der  motorischen  Ganglien 
des  Herzens,  schliesslich  des  Herzmuskels  selbst.  Bei  Warmblütern 
erfolgt  das  Erbrechen  reflectorisch  durch  die  Reizung  des  Magens, 
auch  bei  subcutaner  Application,  da  das  Gift  in  den  Magen  und 
Darm  ausgeschieden  wird,  ferner  ist  starkes  Sinken  des  Blutdruckes 
und  Herzlähmung,  schliesslich  auch  allgemeine  Lähmung  der  ner- 
vösen Centraiorgane  beobachtet. 

Chemischer  Nachweis.  Am  zweckmässigsten  bedient  man 
sich  zum  Aufsuchen  des  Antimons  desselben  Verfahrens,  wie  für  den 
Nachweis  des  Arsens.  In  der  Schmelze  mit  KNO3  und  KoCOo  bleibt 
nach  Ausziehen  mit  Wasser  das  Natriumantimoniat  ungelöst  und  kann 
durch  Filtriren  gewonnen  werden.  Das  Filter  wird  getrocknet  und 
langsam  im  Tiegel  verbrannt  und  geglüht,  etwas  Cyankahum  zugesetzt, 
wobei  das  Sb  zu  Metall  reducirt  wird.    Die  Substanz  wird  dann  in 
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etwas  Königswasser  gelöst.  Es  entsteht  Antimouchlorid,  das  dann 
durcli  die  gewöhnlichen  Reactionen  der  qualitativen  Analyse  leicht 
als  solches  zu  erkennen  ist. 

Antimonwasserstoff  liefert  bei  der  Reduction  einen  analogen  Spiegel 
wie  Arsen.  Dieser  ist  jedoch  weniger  glänzend  und  löst  sich  in 
unterchlorigsaurem  Natron  nicht  wie  der  Arsenspiegel.  Mit  Schwefel- 
ammonium behandelt,  entsteht  daraus  Orangerothes  Schwefelantimon, 
das  sich  in  HCl  leicht  löst,  während  das  citronengelbe  Schwefelarsen 
sich  nicht  darin  auflöst. 

Blei. 

o)  Acute  Bleivergiftung. 

Durch  das  Einnehmen  wasserlöslicher  Salze  des  Bleis  oder  von 
Bleicarbonat  in  grossen  Mengen  von  15  gr  an  und  mehr  entsteht 
eine  Anätzung  des  Magen-  und  Darmcanals,  welche  unter  Erregung 
von  heftigem,  bisweilen  blutigen  Erbrechen,  intensiver  Diarrhoe  und 
Collapszuständen  bald  zum  Tod  führen  kann.  Diese  Gastroenteritis 
hat  im  übrigen  nichts  für  das  Blei  charakteristisches,  sie  verhält 
sich  wie  die  Entzündungen,  die  durch  fast  alle  Eiweiss  fällenden 
Metallsalze  entstehen.  Eine  Resorption  des  Giftes  in  die  Blutbahn 
kommt  dabei  nur  in  sehr  geringem  Maass  zu  Stande ;  das  Gift  wird 
fast  gänzlich  ab  unlösliches  Schwefelblei  mit  den  Faeces  ausgeschieden. 

Werden  solche  lösliche  Verbindungen  in  kleinern  Mengen,  aber 
rasch  hintereinander  genommen,  so  erfolgt  Resorption  und  es  ent- 
stehen dann  neben  den  Erscheinungen  der  localen  Anätzung  im  Magen- 
und  Darm  Symptome,  die  der  allgemeinen  Vergiftung  zuzuschreiben 
sind,  nämlich  intensive  Kolikschmerzen,  Schwäche  und  Parese  in  den 
obern  Extremitäten,  Muskelschmerzen,  Abnahme  der  Secretionen, 
Obstipation  und  blaugraue  Verfärbung  des  Zahnfleisches.  Der  Tod 
tritt  bei  dieser  Vergiftungsform  sehr  selten  ein,  jedoch  ist  die  Er- 
holung stets  eine  sehr  protrahirte  und  es  bleibt  mangelhafte  Er- 
nährung und  grosse  Schwäche  längere  Zeit  zurück.  Von  den  für 
die  acute  und  subacute  Vergiftung  in  Betracht  fallenden  Verbin- 
dungen sind  folgende  specieller  noch  zu  nennen : 

1.  das  neutrale  Bleiacetat  oder  der  Bleizucker; 

2.  das  basische  Bleiacetat  oder  Bleiessig; 

3.  das  Bleicarbonat; 

4.  die  Bleioxyde,  Bleiglätte  und  Mennige; 
4.  das  Bleichromat. 

h)  Chronische  Bleivergiftung. 

Diese  bildet  eine  der  am  häufigsten  vorkommenden  und  wich- 
tigsten Vergiftungen  überhaupt.  Ueberall  da,  wo  Blei,  sei  es  in  Sub- 
stanz, sei  es  in  irgend  einer  Verbindung,  wenn  auch  in  minimalen 
Mengen  (auf  einmal  O'OOl  genügt!)  längere  Zeit  hindurch  in  den 
Körper  gelangt,  sind  die  Bedingungen  zum  Entstehen  dieser  Ver- 
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giftung  gegeben.  Die  ausserordentliche  Verbreitung-  des  Bleis  in  den 
verschiedensten  Formen  in  der  Oeconomie  und  Technik  gestaltet  die 
Fülle  der  Möglichkeiten  einer  Vergiftung  mit  diesem  Metall  zu  einer 
fast  unübersehbaren  und  wir  können  hier  bloss  die  häufigen  Gelegen- 
heiten, die  factisch  öfter  zu  Bleivergiftung  Anlass  gegeben  habeu. 
aufzählen. 

Zunächst  sind  alle  diejenigen  Personen,  "welche  sich  mit  der 
bergmännischen  Gewinnung  und  technischen  Verarbeitung  des  Bleies 
als  Metall  oder  mit  dessen  Verbindungen  beschäftigen,  der  Gefahr 
der  Vergiftung  stets  ausgesetzt,  ebenso  die  Umgebung  der  Hütten- 
werke und  Fabriken,  falls  nicht  die  Abfälle  genau  von  Verstaubung 
und  Berührung  mit  Wasser  und  Boden  fern  gehalten  werden.  Be- 
sonders häufig  wird  die  Bleivergiftung  beobachtet  bei  den  Arbeitern 
der  Bleiweissfabriken,  den  Farbenreibern  und  Malern  fCoHca  picto- 
rum),  den  Schriftgiessern,  Setzern,  Klempnern,  Töpfern,  Jaquard- 
webern,  bei  denen  die  Webstuhlgewichte  bis  vor  Kurzem  aus  Blei 
bestanden.  Häufig  führt  ferner  zur  Vergiftung  der  Genuss  bleihal- 
tiger Speisen  und  Getränke,  wie  solche  durch  zufällige  Beimischung 
oder  durch  Benützung  schlecht  glasirter  oder  verzinnter  Gefässe  oder 
auch  bloss  durch  bleierne  Wasserleitungen  entstehen.  Endhch  sind 
auch  Fälle  von  Bleivergiftung  durch  Genuss  von  Mehl  entstanden, 
das  mit  schlecht  verbleiten  Mühlsteinen  gemahlen  Avar,  sowie  von 
Brot,  in  einem  Backofen  gebacken,  der  mit  vermittelst  Bleifarben  an- 
gestrichenem Holz  geheizt  war. 

Die  kleinste  Menge  der  Giftes,  welche  nöthig  ist,  eine  Intoxi- 
cation  zu  bewirken,  lässt  sich  nicht  fixiren,  ebenso  ist  die  Zeit,  welche 
zwischen  der  Aufnahme  und  dem  Auftreten  der  ersten  Symptome  ver- 
streicht, sehr  verschieden.  Viele  Arbeiter  erkranken  sehr  rasch  nach 
begonnener  Arbeit  mit  bleihaltigen  Gegenständen,  bei  andern  können 
darüber  Monate  und  Jahre  vergehen. 

Symptome.  Bevor  die  belästigenden  Erscheinungen  sich 
zeigen,  machen  sich  oft  äusserlich  gewisse  Veränderungen  am 
Körper  bemerkbar.  Einmal  bekommt  die  Haut  eine  fahle,  schmutzig- 
graue  Beschaff"enheit  und  wird  trockener  als  normal  und  sodann  zeigt 
sich  oft  sehr  früh  am  Zahnfleisch,  das  die  Zahnhälse  bekleidet,  ein 
grauer  bis  grauschwarzer  Saum,  der  durch  in  dem  Gewebe  einge- 
lagerte Körnchen  von  Schwefelblei  entsteht.  Dabei  sind  Ernährungs- 
störungen vorhanden,  es  zeigt  sich  beginnende  Abmagerung,  foetor 
ex  ore,  Abnahme  der  Speichelsecretion.  In  manchen  Fällen  bleibt 
es  für  lange  bei  diesen  Erscheinungen  einer  gewissen  Cachexie,  öfter 
aber  stellen  sich  nun  die  Symptome  der  eigentlichen  Intoxication  ein. 

Deren  häufigste  Form  besteht  in  der  sogenannten  „Bleikolik", 
den  anfallsweise  auftretenden,  sehr  intensiven  und  Tage  lang  sich  oft 
wiederholenden  Leibschmerzen,  welche  meistens  von  der  Nabelgegend 
ausstrahlen.  Dabei  ist  der  Leib  eingezogen  und  die  Kranken  suchen 
durch  Druck  die  Schmerzen  zu  erleichtern.  Es  besteht  hartnäckige 
Stuhlverstopfung-.  Die  Entleerungen  sind  spärlich,  schwarz,  die 
Haut  zeigt  manchmal  schwach  icterische  Färbung.  Die  Harnsecre- 
tion  ist  vermindert,  hie  und  da  kommt  Albuminurie  vor,  der  Appetit 
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fehlt,  öfter  tritt  Erbrechen  auf  Die  Pulsfrequenz  sinkt  manclimal 
beträchtlich,  der  Puls  ist  hart,  gespannt,  die  Pulswelle  zeigt  ver- 
breiterte Erhöhung.  Die  Dauer  eines  solchen  Anfalls  der  Bleikolik 
ist  sehr  verschieden,  von  mehreren  Tagen  bis  zu  zwei  Wochen  und 
mehr.  Bei  geeigneter  Behandlung  lässt  sich  der  Anfall  sehr  abkürzen 
und  führt  an  und  für  sich  nicht  zu  einem  ungünstigen  Ausgang. 

Als  weitere  Form  ist  die  Arthrai gia  saturnina  zu  nennen. 
Entweder  für  sich  allein  oder  der  Kolik  nachfolgend  oder  voran- 
gehend kommt  es  zu  plötzlich  auftretenden  intensiven  Schmerz- 
anfällen besonders  in  der  Musculatur  der  unteren  Extremitäten,  am 
gewöhnlichsten  in  den  Flexoren  der  Ober-  und  Unterschenkel. 
Gleichzeitig  treten  tonische  Krämpfe  in  den  betroffenen  Muskeln  auf, 
wobei  die  Muskeln  hart  und  steif  werden.  Falck  erwähnt,  dass  von 
100  Bleikrankan  32—57°/  n  an  dieser  Form  erkranken.  Der  Verlauf 
schliesst  sich  ganz  demjenigen  der  Bleikolik  an. 

Noch  häufiger  und  in  ihren  Folgen  und  ihrer  Dauer  schwerer 
wiegend  sind  die  Bleilähmungeu.  Diese  treten  seltener  für  sich 
allein  auf,  meist  nachdem  die  anderen  Formen  der  Bleikrankheit 
vorangegangen  sind.  Tanquerel  des  Planches,  dem  Avir  die  weitaus 
umfassendste  Darstellung  der  Bleikrankheit  verdanken,  gibt  ihre 
Häufigkeit  zu  ö'SVo  bei  den  Bleikranken  an.  Er  fand  diese  Form  theils 
sehr  früh  auftretend,  theils  ganz  spät.  Charakteristisch  für  diese 
Lähmungen  ist  ihre  Verbreitung  nach  symmetrischen  Muskelgruppen, 
von  denen  an  Häufigkeit  die  Lähmung  des  N.  radialis  und  somit 
der  Extensoren  der  Finger  und  des  Handgelenkes  bei  weitem  vor- 
wiegt. Die  Lähmung  geht  einher  mit  Verlust  der  faradischen  Er- 
regbarkeit der  betroffenen  Muskeln  und  gleichzeitiger  ei-höhter  Er- 
regbarkeit gegen  den  galvanischen  Strom  (Entartungsreaction),  dabei 
stellt  sich  Atrophie  der  Muskeln  ein,  besonders  der  Interossei,  Daum- 
und  Kleinfingerballen,  Extensoren  des  Vorderarms  und  in  Folge  davon 
entstehen  Contracturen  in  den  Flexoren,  so  dass  die  Hand  eine 
exquisite  Klauenstellung  bei  gebogenem  Handgelenk  annimmt. 
LähmiTngen  im  Gebiet  der  Hirnnerven  durch  Blei  sind  nicht  beob- 
achtet mit  Ausnahme  derjenigen  der  Adductoren  der  Stimmbänder. 
Der  Verlauf  der  Bleilähmung  ist  ein  exquisit  chronischer.  Durch 
rechtzeitig  eingeleitete  elektrische  Behandlung  lässt  sich  nicht  bloss 
der  Atrophie  vorbeugen,  sondern  es  heilt  auch  die  Lähmung  selbst 
in  vielen  Fällen  wieder  vollkommen.  Recidive  erfolgen  häufig,  falls 
die  Arbeit  mit  Blei  nicht  vollständig  sistirt  wird. 

Endlich  ist  als  vierte  und  gefährlichste  Form  die  Encephalo- 
pathia  saturnina  hervorzuheben,  die  wir  auf  eine  directe 
Einwirkung  des  Bleies  auf  die  Nervencentren  der  Grosshirnrinde 
zurückführen  müssen.  Sie  kann  wiederum  primär  eintreten,  oder 
was  häufiger  ist,  nachdem  Kolik  u.  s.  av.  vorausgegangen  ist.  Das 
Symptomenbild  ist  bei  dieser  Form  ein  wechselndes:  öfter  ähnelt  es 
in  allen  Theilen  demjenigen  eines  urämischen  Anfalls.  Es  beginnt 
mit  Kopfschmerz,  Schwindel,  Angstgefühl,  Schlaflosigkeit,  dann  folgt 
eine  Periode  von  Coma  mit  oder  ohne  Convulsionen  und  Delirien. 
Es  kann  eine  solcher  Anfall  zum  Tode  führen  oder  es  tritt  in  analoger 
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Weise  wie  bei  der  Urämie  Erholung  ein.  Andere  Fälle  zeigen  das 
Bild  eines  epileptischen  Anfalles  mit  heftigen  allgemeinen  oder  par- 
tiellen Convulsionen.  Endlich  ist  auch  das  Bild  einer  acuten  mit 
starken  Sinnesdelirien  verbundenen  Manie  beobachtet  ^vorden. 

Als  weitere  häufig  vorkommende  durch  Blei  erzeugte  Störungen 
sind  noch  folgende  zu  nennen : 

a)  Bleiamblyopie  und  Amaurose.  Es  handelt  sich  dabei  um  eine 
den  peripheren  Anästhesien,  die  nicht  selten  im  Verlauf  der  Bleiver- 
giftung auftreten,  analoge  Anästhesie  der  Retina  von  kürzerer  oder 
längerer  Dauer  ohne  weiteren  Befund. 

b)  Interstitielle  Nephritis,  Schrumpfniere  durch  Blei  verursacht. 
Wie  wir  oben  erwähnten,  ist  bei  der  Bleikolik  die  Spannung  im 
Arteriensystem  meist  beträchtlich  erhöht.  Eine  Einwirkung  des  Bleis 
auf  die  Wände  der  kleinen  Arterien  im  Sinne  der  Arterio-capillary 
fibrosis  von  Gull  und  Sutton  steht  für  eine  ziemliche  Anzahl  von 
Bleikranken  ausser  Frage  und  wir  haben  daher  im  Blei  eine  prädis- 
ponirende  Ursache  für  diese  Erkrankung  gegeben.  In  demselben 
Sinne  lässt  sich  auch  die  vielfach  dem  Blei  zugeschriebene  Erzeugung 
von  Herzhypertrophie  und  chronischer  Endocarditis  annehmen. 

c)  Gicht.  Es  ist  schon  vielfach  betont  worden,  dass  Bleikrauke 
in  viel  höherem  Maass  als  andere  Arbeiter  an  echter  Uratgicht  er- 
kranken und  es  lässt  sich  dies  Factum  nicht  bestreiten,  wenn  auch 
wohl  ein  ganz  directer  Zusammenhang  zwischen  der  Bleiwirkung 
und  der  Entstehung  echter  Gicht  nicht  besteht.  Vielleicht  ist  dafür 
die  langdauernde  Stoffwechselstörung,  die  das  Blei  im  Sinne  einer 
Verlangsamung  und  Beschränkung  der  Oxydation  der  stickstoffhal- 
tigen Substanzen  im  Körper  bewirkt,  von  Bedeutung. 

Als  Grunderscheinung  der  chronischen  Bleivergiftung  haben  wir 
somit  eine  tiefe  Ernährungsstörung  anzusehen,  die  in  Anämie  und 
Verlangsamung  des  Stoffwechsels  mit  Beschränkung  der  Secretionen 
ihren  Ausdruck  findet,  zu  welcher  sich  dann  theils  Störungen  von 
Seite  des  peripherischen  und  centralen  Nervensystems,  theils  organische 
Veränderungen  besonders  in  den  Nieren  hinzugesellen  können.  Der 
Verlauf  dieser  Krankheit  ist  ein  exquisit  chronischer,  meist  viele 
Jahre  umfassend.  Er  führt  direct  selten  zum  tödtlichen  Ausgang, 
dieser  tritt  vielmehr  meist  durch  complicirende  anderweitige  Erkran- 
kungen ein,  die  dann  in  Folge  der  hochgradigen  SchAvächuug  des 
gesammten  Organismus  einen  ungünstigen  Ausgang  nehmen.  Doch 
ist  die  Bleikrankheit  stets  als  eine  schwere  aufzufassen,  da  sie  das 
Gesammtbefinden  und  die  Erwerbsfähigkeit,  auch  wenn  man  von 
den  localen  Störungen  absieht,  stets  in  hohem  Maasse  beeinträchtigt. 

Anatomischer  Befund.  Da  die  chronische  Bleivergiftung 
beim  Menschen,  wie  gesagt,  selten  zum  Tode  führt  und  diejenige,  die 
man  an  Thieren  experimentell  erzeugen  kann,  sehr  abweichend  von 
der  des  Menschen  vei'läuft,  so  liegen  bisher  wenig  Befunde  vor, 
die  unzweideutig  und  direct  auf  die  Wirkung  des  Bleis  bezogen 
werden  können.  An  den  gelähmten  Muskeln  wurde  häufig  starker 
Schwund  der  Muskelfasern  mit  starker  Kernvermehrung  gefunden 
mit  Zunahme  des  interstitiellen  Bindegewebes,  in  den  gelähmten 
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Nerven  ebenfalls  Kernverraelirung  an  einzelnen  Fasern  und  Ver- 
schmälerung  derselben.  Degeneration  der  motoriscben  Zellen  der 
Vorderliörner  wurde  selten  constatirt,  öfter  das  Rückenmark  intaet 
gefunden.  Im  Darm  ergab  sich  mitunter  eine  fettige  Degeneration 
der  Ganglienzellen  des  Auerbach' sehen  und  Meissner' sehen  Plexus  mit 
Zunahme  des  Bindegewebes  der  umhüllenden  Kapseln.  Am  weitesten 
verbreitet  im  Körper  und  am  häufigsten  sind  indessen  bei  der  Bleiver- 
giftung die  Veränderungen  an  den  Gefässen  constatirt  worden.  Die 
Wandung  der  kleinen  Arterien  büsst  ihre  Elasticität  ein,  es  kommt 
zum  allmäligen  Schwund  der  glatten  Muskelfasern  verbunden  mit 
Bindegewebszunahme  und  Kernvermehrung.  Die  durch  Blei  er- 
zeugte interstitielle  Nephritis  unterscheidet  sich  in  ihrem  Befund  in 
keiner  Weise  von  der  genuinen  Schrumpfniere.  In  den  Fällen  der 
Bleigicht  finden  sich  sowohl  in  den  Nieren  als  in  den  Gelenken  die 
Ablagerungen  von  harnsauren  Salzen. 

Therapie.  Zur  Erleichterung  der  Ausscheidung  des  Bleis  aus  dem 
Körper  dienen  Diaphoretica,  Jodkalium  und  leichte  öfter  wiederholte 
Purgantien.  Daneben  ist  ein  tonisirendes  Verfahren  in  erster  Linie 
angezeigt.  Die  Bleikolik  wird  zweckmässig  durch  Gebrauch  von 
Opium  in  Verbindung  mit  Evacuantien  bekämpft,'  auch  wird  empfoh- 
len, das  Opium  mit  Atropin  in  Verbindung  zu  geben.  Die  durch 
Blei  hervorgerufenen  Gehirnaffectionen  erfordern  ein  der  Behandlung 
der  Urämie  analoges  Verfahren.  Die  Lähmungen  werden  sowohl 
peripherisch,  als  vom  Rückenmark  aus  zunächst  mit  dem  galvanischen 
Strom  behandelt,  später  mit  Faradisation. 

In  prophylaktischer  Beziehung  ist  dafür  zu  sorgen,  dass  Luft, 
Boden  und  Wasser  von  Verunreinigung  mit  Blei  frei  gehalten  werden, 
Unter  das  Verbot  der  gesundheitschädlichen  Farben  sind  natürlich 
sämmtliche  Bleifai'ben  aufzunehmen.  Die  Fabriken,  in  denen  irgend 
Gelegenheit  zu  Bleivergiftung  besteht,  müssen  einer  fortdauernden 
sanitarischen  Ueberwachung  unterzogen  werden.  Ess-  und  Trink- 
geschirre dürfen  nie  über  einen  bestimmten  Minimalgehalt  von  Blei 
enthalten  und  an  Essig  bei  längerem  Stehen  nichts  davon  abgeben. 
Nothwendig  wäre  auch  das  Verbot  der  bleihaltigen  Staniolverpackung 
für  Esswaaren,  ferner  stark  bleihaltigen  Lothes  für  Conservenbüchsen. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Die  an  Warmblütern 
zahlreich  angestellten  Versuche  ergaben  übereinstimmend,  dass  vom 
Magen-Darmcanal  aus  stets  nur  minimale  Quantitäten  Blei  re- 
sorbirt  werden,  ob  man  lösliche  oder  unlösliche  Bleisalze  in  denselben 
einführt.  Die  weitaus  grösste  Menge  des  Bleis  wird  als  Schwefelblei 
mit  den  Faeces  ausgeschieden.  Bisher  ist  es  einzig  Prevost  und 
Binet  gelungen,  nach  langer  Darreichung  von  Blei  eine  periphere 
Neuritis  bei  Nagethieren  zu  erzeugen,  welche  zu  einer  Lähmung 
der  Hinterbeine  führte.  Von  Hunden  Avird  die  Einführung  von  Blei 
gewöhnlich  Monate  lang  ertragen,  ohne  dass  marquante  Erscheinungen 
ausser  Bleisaum  am  Zahnfleisch  auftreten.  Dtiun  aber  stellen  sich 
ohne  Vorboten  eclamptische  Convulsionen  ein,  denen  die  Thiere 
bald  erliegen.  Stets  wurden  in  den  Organen  nur  sehr  geringe  Mengen 
von  Blei  aufgefunden  und  zwar  in  den  Nieren,  der  Leber,  den  Mus- 
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kein,  im  Gehirn,  den  Knochen.  Es  hat  sich  bisher  kein  sicherer  An- 
hakspnnkt  dafür  ergeben,  dass  ein  bestimmtes  Organ  das  Blei  vorzugs- 
weise zurückhalte,  bloss  scheint  die  Erfahrung  von  Blythe.  der  in 
zwei  Fällen  aus  menschlichen  Gehirnen  117  und  106  mg  Blei  er- 
hielt, dafür  zu  sprechen,  dass  bei  Menschen  das  Centrainervensystem 
relativ  viel  Blei  zurückhalten  kann.  Gefässveränderungeu  und  De- 
generation der  Darmganglien  fanden  Gesenius  und  R.  Maier.  Epithel- 
necrose  der  Harneanälchen  und  Bindegewebslnldung  in  den  Gefäss- 
häuten  des  Hirns  wurde  von  Hoffa  constatirt.  Harnack  versuchte  die 
directe  Einführung  eines  Eiweiss  nicht  fällenden  metallorganischen 
Bleipräparates,  nämlich  des  Bleitriäthylacetats  an  Fröschen  und 
Hunden.  Frösche  Averden  durch  dieses  Gift  vom  Centraiorgan  aus 
gelähmt  und  ihre  Muskeln  allmälig  geschwächt.  An  Hunden  erzeugte 
es  eclamptische  Krämpfe.  Eine  der  Bleilähmuug  des  Menschen  analoge 
Lähmung  lässt  sich  aber  auch  durch  dieses  Gift  nicht  erzeugen. 

Chemischer  Nachweis  des  Bleis.  Um  aus  den  Organen 
der  Leichen  und  organischen  Substanzen  überhaupt  das  Blei  abzu- 
scheiden, zerstört  man  zweckmässig  die  organische  Substanz  mit  HCl 
und  KClOj  bis  zur  Bildung  einer  hellgelben  Flüssigkeit,  dampft  ein 
und  verdünnt  mit  Wasser.  Hernach  Avird  längere  Zeit  H^S  einge- 
leitet, Avodurch  alles  Blei  als  Sulfid  gefällt  wird.  Der  Niederschlag 
AAärd  mit  Avenig  HNO3  gelöst,  Avorauf  KaSO^  unlösliches  Bleisulfat 
fällt.  Neutrales  Kaliumchromat  erzeugt  einen  Niederschlag  von  Blei- 
chromat  u.  s.  w. 

Zupfer. 

Während  das  metallische  Kupfer  sich  indifferent  A^erhält.  sind 
die  löslichen  Kupfersalze  und  auch  die  im  Magensaft  löslichen  Kupfer- 
verbindungen als  heftige  Gifte  anzusehen.  Es  kommen  in  dieser 
Beziehung  in  Betracht: 

1.  Cuprum  sulfuricum.  Cu  SO4  Kupfervitriol; 

2.  Cuprum  aceticum  in  2  verschiedenen  Verbindungen,  Grün- 
span ; 

3.  Cuprum  carbonicum ; 

4.  Cuprum  ammoniatum,  Kupfersalmiak.  Azurinbrühe  AA'ird  her- 
gestellt durch  Autlösung  \'on  frisch  gefälltem  Kupferoxydhydrat  oder 
Kupfercarbonat  in  Ammoniak. 

Die  Vergiftungen  durch  Kupfersalze  kommen  als  absichtUche, 
theils  zum  ZAA^eck  des  Giftmordes,  theils  zur  Selbstvergiftung  nicht 
sehr  selten  vor,  viel  häufiger  aber  unabsichtlich,  durch  Beimischung  zu 
Speisen,  besonders  Conserven,  Bonbons,  Getränkeji.  Neuerdings  geben 
die  zur  Bekämpfung  der  Pilzkrankheiten  der  Weinreben  in  grösstem 
Maassstab  verwendeten  Kupfersalzlösungen  ebenfalls  zu  Vergiftun- 
gen Anlass. 

Es  hat  die  Frage  der  grösseren  oder  geringeren  Giftigkeit  der 
Kupfersalze  besonders  des  Grünspans  in  Speisen  vielfache  Discus- 
sionen  veranlasst.  Es  mag  richtig  sein,  dass  früher  zu  oft  Massen- 
vergiftungen nach  Genuss  von  Speisen  auf  den  Gehalt  an  Grünspan 
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aus  schlecht  verzinnten  Gefässen  geschoben  wurden,  während  es  sich 
wohl  nm  die  damals  noch  nicht  oder  wenig  bekannten  Vergiftungen 
durch  Ptomaine  etc.  gehandelt  hatte,  andererseits  aber  existiren  so 
viele  gut  beobachtete  Fälle  von  unzweifelhaften  Kupfervergiftungen 
auch  nach  dem  Einnehmen  geringer  Dosen,  dass  ein  Zweifel  an  der 
Giftigkeit  nicht  erlaubt  ist.  Eine  Dosis  letalis  lässt  sich  für  die  Kupfer- 
verbindungen nicht  fixiren,  jedenfalls  können  Dosen  von  10  gr  nur 
für  Erwachsene  als  öfter  letal  angesehen  werden,  bei  Kindern  genügen 
weit  geringere  Mengen,  um  den  Tod  herbeizuführen,  z.  B.  ist  tödtlicher 
Ausgang  nach  l'b  ff  bei  einem  Kinde  beobachtet. 

Symptome.  Die  löslichen  Kupfersalze  erregen  ohne  Ausnahme 
schon  in  geringen  Mengen  ausser  einem  sehr  unangenehm  metallisch 
adstringirenden  Geschmack  starkes  Ekelgefühl  und  sehr  bald  stür- 
misches Erbrechen  von  schleimigen,  hie  und  da  Blut  enthaltenden 
Massen.  Diese  sind  oft  bläulich  oder  grünlich  gefärbt.  Es  stellt  sich 
starker  Kolikschmerz  und  sodann  Entleerung  diarrhoischer  oft  blutig 
gefärbter  oder  schwärzlicher  Stühle  ein.  Bei  längerem  Verlauf  der 
Vergiftung  wurde  öfter  Icterus  beobachtet.  Den  Magen-Darmerschei- 
nungen folgen  nervöse  Symptome,  Kopfschmerz,  SchAvindel,  Anästhe- 
sien, Convulsionen,  Collapserscheinungen,  die  rasch  den  Tod  veran- 
lassen können.  Meist  aber  tritt  bei  dieser  Vergiftung  Erholung  ein,  da 
die  Hauptmenge  des  Giftes  durch  Erbrechen  entleert  wird. 

A  n  ato m  i s  c  h  e  V  e  r  ä  n  d  e r  u n g  e  n.  Diese  bestehen  in  Verätzung 
des  Magen-Darmtractus,  der  oft  einen  weisslichen  oder  grünen  Belag 
von  Kupferalbuminat  zeigt.  Betupfen  mit  Ammoniak  färbt  die  be- 
treffenden Stellen  tief  blau. 

Therapie.  Falls  noch  Auswaschen  des  Magens  nöthig  ist, 
nimmt  man  dieses  vor,  wobei  empfohlen  wird,  dem  Wasser  etwas 
Ferrocyankalium  zuzusetzen,  da  sich  sofort  unlösliches  bi'aunes 
Ferrocyankupfer  niederschlägt.  Sodann  kann  man  Milch,  Eiweiss- 
lösungen,  Magnesia  usta  einnehmen  lassen.  Im  Uebrigen  erfolgt  symp- 
tomatisches Verfahren. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Nach  Harnack  und 
Luchsinger  erzeugt  das  Kupfer  in  Form  einer  nicht  Eiweiss  fällen- 
den Verbindung  subcutan  oder  in  die  Venen  injicirt  bei  Kalt-  und 
Warmblütern  allmälig  fortschreitende  Lähmuno-  der  Muskeln  und 
Lähmung  des  Herzens;  wobei  sehr  geringe  Dosen  tödtliche  Wirkung 
haben  (bei  Fröschen  V2 — 9^  bei  Hunden  0"4  g).  Erbrechen 
tritt  dabei  nicht  ein.  Beim  Menschen  steht  dagegen  die  locale  Aetz- 
wirkung  durch  Eiweissfällung  durchaus  im  Vordergrunde.  Die  Cu- 
Vergiftung  liefert  eins  der  reinsten  Beispiele  einer  toxischen  Gastro- 
enteritis. Eine  Resorption  erheblicher  Mengen  erfolgt  dabei  offenbar 
in  der  Regel  nicht.  Ob  die  nervösen  Erscheinungen  als  specifische 
Giftwirkung  des  Kupfers  aufzufassen  sind  oder  vielmehr  bloss  secun- 
där  von  der  Gastroenteritis  sich  ableiten,  ist  vorläufig  nicht  sicher  zu 
ermitteln.  Jedenfalls  sind  ausgesprochene  Erscheinungen  der  Muskel- 
lähmung beim  Menschen  bisher  nicht  constatirt.  Die  Ausscheidung 
erfolgt  durch  die  Nieren,  die  Galle  und  den  Darm  und  selbst  durch 
die  Haut. 
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Ob  eine  clironisclie  Kupfervergiftung  existirt,  ist  zur  Zeit  noch 
nicht  erwiesen.  Die  sogenannte  Kupferkolik,  die  sich  in  heftigen 
KoUkanfällen  mit  starker  Diarrhoe  und  bei  Entleerung  Cu-haltiger 
Stühle  äussern  soll,  beruht  möglicherweise  auf  Vergiftung  durch  andere, 
dem  Cu  in  geringer  Menge  beigemischte  Metalle.  Sicher  ist  bloss, 
dass  an  den  Haaren,  der  Haut  und  dem  Zahnfleisch  sich  bei  Arbeitern 
in  Cü-Fabriken  nach  längerer  Zeit  ein  grünlicher  Belag  festsetzt.  Im 
übrigen  ist  im  Gegentheil  der  gute  Gesundheitszustand  der  Arbeiter 
in  Grünspanfabriken  etc.  oft  betont  worden. 

Chemischer  Nachweis.  Nach  Zerstörung  der  organischen 
Substanzen  durch  KCIO3  und  HCl  kann  man  in  der  abgedampften 
und  durch  Wasser  verdünnten  Flüssigkeit  direct  durch  Einbringen 
einer  blanken  Messerklinge  auf  Cu  prüfen,  das  sich  selbst  bei  grosser 
Verdünnung  als  rother  Belag  zeigt.  Andernfalls  fällt  man  mit  HgS 
alles  Cu  als  Kupfei'sulfid,  löst  in  verdünnter  Salpetersäure  und  prüft  mit 
Ammoniak  auf  Blaufärbung.  Für  forensische  Zwecke  ist  die  quan- 
titative Bestimmung  nothwendig,  da  Cu  schon  sehr  oft  als  anscheinend 
normaler  Bestandtheil  in  der  Asche  der  Gewebe  zahlreicher  Pflanzen 
und  Thiere  und  auch  des  Menschen  nachgewiesen  wurde.  Wenn 
kupferhältige  Speisen  und  Getränke  oder  Arzneimittel  längere  Zeit  hin- 
durch ohne  die  mindesten  Vergiftungserscheinungen  hervorzurufen 
in  den  Körper  eingeführt  wurden,  so  hat  sich  ergeben,  dass  die  Aus- 
scheidung keinesw'egs  vollständig  war,  indem  das  Cu  z.  B.  von  der 
Leber  hartnäckig  festgehalten  wird. 

Zink. 

Von  den  in  Wasser  löslichen  Zinksalzen  sind  als  die  wichtigsten 
zu  nennen:  Das  Zinksulfat  ZnS04,  und  das  Chlorzink  ZnClg,  jedoch 
können  auch  Zinkoxyd  und  namentlich  Zinkcarbonat  ZnCOs,  als  im 
Magensaft  löslich,  zu  Vergiftungen  Anlass  geben. 

Durch  Zinksalze  sind  sowohl  Giftmorde  als  Selbstvergiftungen, 
viel  häufiger  aber  zufällige  Vergiftungen  bekannt.  Von  26  Fällen 
durch  ZnCla  veranlasst,  kamen  in  England  24,  in  Frankreich  und 
Deutschland  nur  1  Fall  vor. 

Durch  Verwechslung  von  Zinksalzen  mit  anderen  Salzen  z.  B. 
Bittersalz,  durch  zufällige  Beimischung  von  Zinkweiss  zu  Mehl,  durch 
Getränke,  die  in  Zinkgefiissen  gestanden  hatten,  haben  sich  öfter  Ver- 
giftungen eingestellt. 

Den  Tod  haben  verursacht  in  einem  Fall  7*6  g  Zinksulfat, 
in  einem  andern  6  g  Zinkchlorid. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  der  acuten  Zinkvergiftung, 
durch  Zink  Sulfat  veranlasst,  decken  sich  fast  genau  mit  den  durch 
Brechweinstein  oder  Kupfersulfat  beobachteten  Vergiftungen.  Hef- 
tiges Erbrechen  mit  Kolikschmerzen  und  Diarrhoen,  nach  welchen 
CoUapsus  eintritt,  der  nach  kürzerer  oder  längerer  Dauer  zum  Tode 
führen  kann.  Doch  ist  dieser  Ausgang  sehr  selten  gegenüber  der 
Erholung,  da  wiederum  nach  dem  Einnehmen  dieses  Giftes  der  grösste 
Theil  durch  Erbrechen  entleert  zu  werden  pflegt.  In  der  Leiche  wurde 
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Entzündung  des  Magens  und  Darms  mit  weisslicher  Verschorfang 
angetroffen. 

Das  Chlorzink  ruft  wegen  seiner  sehr  intensiv  ätzenden  Wir- 
kung in  nicht  ganz  verdünnten  Lösungen  viel  stärkere  Schorf- 
bildung schon  im  Mund  und  Schlund  und  namentlich  im  Oesophagus 
hervor.  Auch  zeigten  sich  die  Erscheinungen  der  Gastroenteritis  danach 
viel  acuter  und  heftiger.  Als  Folgen  sind  tiefergehende  Geschwüre 
und  Narbenstricturen  beobachtet. 

Die  Ausscheidung  des  Zinks  erfolgt  durch  die  Nieren  und  kann 
dadurch  Nephritis  veranlassen,  ferner  durch  die  Galle,  in  den  Darm, 
durch  die  Milz  und  die  Speicheldrüsen. 

Therapie.  Energisches  Auswaschen  des  Magens  mit  gerb- 
säurehältigen  Flüssigkeiten.  Trinken  von  Milch  und  Eiweiss,  kohlen- 
sauren Alkalien. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Analog  dem  Kupfer 
bedingt  das  Zink  nach  Einführung  in  den  Kreislauf  in  Form  eines 
Eiweiss  nicht  fällenden  Doppelsalzes  allmälig  zunehmende  Lähmung 
der  Muskeln  und  des  Herzens.  Eine  Dosis  von  0'08 — 0'Ü9  wirkt 
bei  Kaninchen  letal.  Die  bei  Menschen  sich  zeigenden  Allgemein- 
erscheinungen sind  auch  hier  wesentlich  als  secundäre  Folgen  der 
Gastroenteritis  anzusehen. 

Chemischer  Nachweis.  Nach  Zerstörung  der  organischen 
Substanz  auf  nassem  Wege  fällt  man  das  allfällig  vorhandene  Zink 
nach  Alcalisirung  der  Flüssigkeit  durch  Ammoniak  vermittelst 
Schwefelammonium  als  weisses  Zinksulfid.  Auch  hier  ist  quantitative 
Bestimmung  nöthig,  da  Zink  sowohl  in  der  menschlichen  Leber,  als 
auch  im  Fleisch  der  Thiere  und  in  pflanzliche  Nahrungsstoffen  als 
zufälliger  Bestandtheil  in  erheblichen  Mengen  nachgewiesen  wurde. 

Anhang.  Das  das  Zink  in  der  Natur  sehr  oft  begleitende  und 
ihm  in  chemischer  Beziehung  sehr  nahe  stehende  Cadmium  ruft  auch 
toxicologisch  durchaus  ähnliche  Wirkungen  hervor.  Die  Unter- 
suchungen ergaben,  dass  die  löslichen  Cadmiumverbindungen  eben- 
falls heftige  Gastroenteritis  und  Nephritis  und  zwar  in  noch  kleineren 
Dosen  als  die  Zinksalze  erzeugen.  Vergiftungen  beim  Menschen 
wurden  damit  bisher  nicht  beobachtet. 


Quecksilber. 

Sowohl  das  reine  Qaecksilber,  besonders  in  Dampfform,  als  die 
meisten  seiner  Verbinditngen  wirken  toxisch  auf  den  Menschen.  Wir 
haben  dabei  wesentlich  3  Formen  der  Vergiftunor  auseinanderzuhalten : 

1.  eine  acute  schwere  Vergiftung  mit  intensiver  Local- 
affection,  falls  das  Gift  per  os  eingeführt  wurde; 

2.  eine  sub acute,  meist  mildere  Vergiftung  ohne  deutliche 
Localaffection ; 

3.  eine  chronische  Vergiftung,  die  sich  in  Veränderungen 
der  allgemeinen  Ernährung  und  wesentlich  in  Störungen  von  Seite 
des  Centrainervensystems  äussert. 
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Zu  der  ersten  Vergiftungsform  geben  Anlass  die  lüsliclieu 
Mercuriverbinduugen,  in  erster  Linie  der  Sublimat  oder  das  Queck- 
silbercblorid,  ferner  Mercurinitrat,  Mercurioxyd,  Mercurijodid  und 
Hydrarg.  präcip.  alb. 

Die  zweite  wird  verursacht  durch  verschiedene  Mercurover- 
bindungen  namenthch  Calomel-  oder  Quecksilberchlorür  uud  -jodür 
oder  die  Verbindungen  der  erstgenannten  Gruppe,  wenn  sie  in  kleiner 
Dosis  und  wiederholt  genommen  werden. 

Die  dritte  endlich  entsteht  wesentlich  durch  längere  Einwir- 
kung von  Hg-Dämpfen,  ferner  durch  Aufenthalt  in  Räumen,  in  denen 
Hg-Verbindungen  entweder  zerstäuben  oder  mit  der  Haut  in  Contact 
gelangen.  Sie  gehört  also  wesentlich  zu  den  gewerblichen  Intoxica- 
tionen. 

In  erster  Linie  berücksichtigen  wir  die  Vergiftung  mit 
Quecksilberchlorid  oder  Sublimat,  da  diese  t}"pisch  ist  so- 
wohl für  die  locale  als  allgemeine  Quecksilberwirkung. 

Der  Sublimat  findet  sich  öfters  benützt  als  Mittel  zum  Giftmord 
und  Selbstmord,  häufiger  sind  aber  die  zufäEigen  Vergiftungen,  die 
sowohl  in  Folge  der  technischen,  als  namentlich  in  Folge  der  so 
ausgebreiteten  medicinalen  Anwendung  sich  gar  nicht  selten  ereignen. 
In  letzterer  Beziehung  ist  namentlich  auf  die  Benützung  des  Sublimates 
zur  allgemeinen  Desinfection  sowohl,  als  in  der  chirurgischen  Ver- 
bandtechüik  hinzuweisen. 

Als  allgemein  niedrigste  letale  Dosis  kann  0"5  für  Erwachsene 
angenommen  Averden,  doch  sind  Genesungen  bis  zu  Dosen  von  1  g 
und  mehr  häufig  beobachtet  worden.  Es  hängt  der  Ausgang  der 
Vergiftung  sehr  wesentlich  davon  ab,  ob  und  wie  viel  von  dem  Gifte 
durch  Erbrechen  entleert  wird,  ob  eine  zeitige  Behandlung  stattfindet, 
ferner  von  dem  allgemeinen  Kräftezustand  des  Vergifteten  u.  s.  w. 
sowie  von  unbekannten  Ursachen. 

Symptome.  Schon  während  des  Verschluckens  einer  Lösung 
von  Sublimat  entsteht  heftiges  Brennen  und  zusammenschnürendes 
Gefühl  im  Hachen,  so  dass  oft  das  Gift,  ehe  es  in  den  Magen  ge- 
langt, grösstentheils  wieder  ausgespuckt  wird.  Dabei  ist  der  Ge- 
schmack ein  sehr  scharfer,  metallischer  und  ekelerregender.  Ist  das 
Gift  geschluckt,  so  treten  sehr  bald  heftige  Schmerzen  längs  des 
Oesophagus  und  in  der  Magengegend  ein.  Es  folgt  Würgen  und 
Erbrechen  weisslichschleimiger  Massen,  die  sehr  oft  und  ziemlich 
viel  Blut  enthalten.  Dabei  bestehen  heftige  Schmerzen  in  der  Magen- 
gegend, bald  treten  dazu  starke  Kolikschmerzen  und  es  erfolgt  die  Ent- 
leerung dünner,  oft  mehr  wässriger,  oft  bluthaltiger  Stühle  in  grosser 
Zahl.  Auch  nach  Aufhören  des  Erbrechens  sistirt  die  Diarrhoe 
nicht,  sondern  setzt  sich  längere  Zeit  fort,  die  Stühle  können  fast 
rein  blutig  werden  und  enthalten  oft  fetzige  Massen  abgestossenen 
Darmepithels  und  selbst  necrotische  Schleimhaut,  ganz  analog  der 
echten  Dysenterie.  Dazu  kommen  auch  oft  sehr  rasch  Collapserschei- 
nungen  mit  kalter  Haut,  Cyanose,  klebrigem  Schweiss,  kleinem,  fre- 
quentem  Puls,  Sinken  der  Temperatur.    Der  Tod  tritt  oft  in  den 
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ersten  3  Tagen  ein,  oft  aber  auch  später  bis  zum  8.  Tag.  Wenn  die 
Vergiftung  mehr  als  3  Tage  dauert,  so  stellen  sich  dann  in  der 
Regel  die  Erscheinungen  der  allgemeinen  Vergiftung  ein.  Es  folgt 
Schwellung  des  Zahnfleisches,  foetor  ex  ore,  Vermehrung  der  Spei- 
chelsecretion  (ptyalismus  mercurialis),  Schwellung  der  Speicheldrüsen, 
Kiefersperre.  Die  Entzündung  des  Zahnfleisches  kann  so  hochgradig 
werden,  dass  GeschAvüre  am  Rand  desselben  entstehen,  mit  grauem, 
schmierigem  Belag  und  nachher  necrotischer  Zerfall,  wobei  die  Zähne 
locker  werden  und  Theile  der  Alveolarfortsätze  ebenfalls  necrotisch 
absterben  können. 

Während  der  ganzen  Dauer  der  Vergiftung  ist  die  Urinsecretion 
meist  sehr  herabgesetzt,  ja  es  besteht  am  2.  bis  3.  Tag  oft  totale 
Anurie.  Nachher  Avird  der  Harn  stark  eiweiss-  und  oft  bluthaltig, 
daneben  finden  sich  abgestossene  Epithelien  und  Cylinder  darin. 

Falls  der  Tod  durch  die  acute  Vergiftung  nicht  eintritt,  so 
schliesst  sich  daran  in  der  Regel  eine  längere  Krankheitsdauer.  Die 
Aetzschorfe  im  Magen-Darmtractus  stossen  sich  allmälig  durch  reactive 
Entzündung  ab  und  die  dadurch  gesetzten  Substanzverhiste  heilen 
unter  Eiterung  langsam  aus.  Als  Folgezustände  sind  Narbencontrac- 
turen,  am  Schlund,  Kehlkopfeingang  und  im  Magen  öfter  beobachtet. 
Die  Stomatitis  kann,  wenn  sie  hohe  Grade  erreichte,  ebenfalls  zur 
Narbenbildung  und  dauernden  Kieferklemme  führen.  Endlich  ist  zu 
erwähnen,  dass  in  Folge  der  Anätzung  des  Schlundes  und  Rachens 
öfters  acutes  Glottisödem  mit  rasch  tödtlichem  Ausgang  vorkommt 
und  zwar  entAveder  schon  zu  Anfang  der  Vergiftung  oder  später  im 
Stadium  der  Abstossung  der  Schorfe. 

Das  geschilderte  Symptomenbild  gestaltet  sich  nun  im  Wesent- 
lichen nicht  verschieden,  Avenn  Sublimat  oder  eine  der  anderen 
ätzenden  Verbindungen  des  Hg  auf  anderem  Wege  als  per  os  in  den 
Körper  gelangt.  Solche  Fälle  kommen  vor  durch  unvorsichtige  In- 
jection  von  Sublimatlösungon  ins  Rectum  und  in  den  Uterus,  durch 
intensive  Anwendung  ätzender  Hg-Salben  auf  grössere  Oberflächen 
des  Körpers  u.  s.  av.  Auch  da  stellen  sich  gCAvohnlich  sehr  bald 
die  obengenannten  Symptome  der  Gastroenteritis  und  selbst  der 
Nephritis  mit  ihren  Folgen  ein.  Namentlich  ist  in  diesen  Fällen  der 
Dickdarm  Sitz  einer  mit  oberflächlicher  Necrose  verlaufenden  inten- 
siven Entzündung. 

Vergiftungen  durch  die  nicht  ätzenden  Hg- Verbindungen  kommen 
fast  immer  durch  unrichtige  medicinale  AnAvendung  zu  Stande,  sei 
es,  dass  zu  hohe  Dosen  genommen  oder  kleinere  Dosen  zu  lange  fort- 
gesetzt werden.  Es  gilt  dies  wesentlich  vom  Calomel,  ferner  auch 
von  der  grauen  Salbe,  welche  in  Fett  fein  vertheiltes  metallisches 
Hg  enthält.  Von  SchAvefelquecksilber  sind,  innerlich  genommen,  giftige 
Wirkungen  kaum  zu  erwarten,  dagegen  wirkt  es  in  Dampfform  zu 
Räucherungen  verAvendet,  ebenfalls  giftig.  Bei  Anwendung  dieser 
Präparate  kommen  Erscheinungen  der  Gastroenteritis  sehr  selten  vor, 
dagegen  die  der  allgemeinen  Vergiftung,  welche  sich  namentlich  in 
der  Stomatitis  äussert. 


—   92  — 


Anatomische  Veränderungen.  In  den  Leiclien  der  an  der 
Vergiftung-  durcla  die  ätzenden  Hg- Verbindungen,  namentlich  SubHmat, 
Gestorbenen  können  in  allen  Theilen  des  Magen-Darmtractus  Ver- 
schorfungen und  intensive  Entzündung  der  Schleimhäute  gefunden 
werden.  Besonders  constant  zeigten  sie  sich  am  Pharynx,  Eingang 
des  Larynx  und  Oesophagus.  Im  Magen  findet  sich  meist  eine  stellen- 
weise Anätzung  mit  local  begrenzter  Entzündung  und  Geschwürs- 
bildung vor.  Im  Tractus  zeigt  sich  die  Verschorfung  besonders  intensiv 
und  constant  im  Dickdarm  und  zeigt  hier  ganz  und  gar  das  Aussehen 
der  dysenterischen  Entzündung,  aber  auch  in  den  oberen  Abschnitten 
finden  sich  sehr  oft  intensive  Entzündung  mit  Kecrose  besonders  auf 
der  Höhe  der  Falten  vor.  In  den  Nieren  ist  eine  parenchymatöse  Ent- 
zündung mit  herdweise  auftretender  Epithelnecrose  in  den  gewundenen 
Harncanälchen  besonders  auffallend.  Die  Epithelien  sind  entweder 
feinkörnig  zerfallen,  oder  mit  Kalkphosphat  incrustirt.  Auch  in  der 
Leber  sind  nach  protrahirten  Verlauf  Verfettungen  beobachtet.  Ueber 
die  Veränderungen  der  Speicheldrüsen  liegen  genauere  Untersuchungen 
bisher  nicht  vor. 

Therapie.  Da  meistens  der  grösste  Theil  des  Giftes  durch  Er- 
brechen entleert  wird,  ist  es  wegen  der  Verschorfung  des  Oesophagus 
besser  von  der  Einführung  der  Sonde  Abstand  zu  nehmen,  wenigstens 
in  den  Fällen,  in  denen  stärkere  Schortljilduug  vorauszusetzen  ist. 
Man  gebe  innerlich  Milch  und  Eiweisslösungen,  wodurch  die  noch 
vorhandenen  Theile  des  ätzenden  Salzes  gefiiUt  werden,  ferner  kleine 
Eisstücke  und  behandle  den  Collaps  mit  subcutaner  Injection  von 
Excitantien.  Später  ist  symptomatisches  Verfehren  anzuwenden,  dro- 
hendes Glottisödem  kann  die  Tracheotomie  erfordern,  treten  Er- 
scheinungen von  Peritonitis  auf,  so  ist  diese  zu  behandeln. 

Für  die  Stomatitis  ist  als  Desinficiens  das  Kali  chloricum  in  erster 
Linie  zu  nennen.  Dasselbe  hat  in  Gargarismen  gegeben  entschieden 
prophylaktischen  Nutzen. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Es  ist  anzunehmen, 
dass  das  Hg  als  Eiweissverbindung  auch  wenn  es  als  Metall  die  Haut 
durchdringt  oder  subcutan  in  irgend  einer  Form  beigebracht  wird, 
im  Blute  circulirt.  Die  wassei*löslichen  Salze  fällen  Eiweiss:  Sublimat 
bildet  damit  Qaecksilberalbuminatchlorid,  welche  Verbindung  mit  NaCl 
sich  vereinigt  und  leicht  löslich  ist.  Die  unlöslichen  Salze  wie  Calorael 
gehen  grösstentheils  als  schwarzes  HgS  mit  den  Fäces  ab,  ein  sehr 
kleiner  Antheil  wird  wahrscheinlich  zu  HgCla  und  dann  als  solcher 
resorbirt.  Die  Ausscheidung  erfolgt  durch  sämmtliche  Secrete,  vor- 
zugsweise durch  den  Harn,  aber  auch  im  Speichel  und  in  der  Haut 
transpiration  ist  Hg  nachzuweisen.  Die  Gesammtwirkung  auf  den 
Darm  verhält  sich  analog  derjenigen  des  Arsens,  indem  sich  die 
directe  Anätzung  combinirt  mit  der  Lähmung  der  Gefässmusculatur 
und  der  Schädigung,  Avelche  das  Drüsenepithel  durch  die  aus  der 
Blutbahn  wieder  erfolgte  Ausscheidung  in  den  Darm  erfährt.  Ebenso 
ist  die  Nephritis  jedenfalls  durch  die  Au.sscheidung  des  Hg  durch 
die  Nierenepithelieu  veranlasst.  Ein  ähnlicher  Vorgang  lässt  sich 
für  die  Speicheldrüsen  vermuthen.     Die  Ausscheidung  durch  den 


Harn  beginnt  sehr  rasch  nach  der  Aufnahrae  des  Giftes  und  hält 
längere  Zeit  hindurch  an.  Sie  geschieht  aber  nicht  vollständig,  da 
gcAvisse  Organe,  wie  die  Leber  und  auch  die  Knochen  Hg  Avenn  auch 
in  geringer  Menge  hartnäckig  zurückhalten. 

Chronische  Quecksilbervergiftung.  Wie  schon  erwähnt, 
ist  diese  Form  wesentlich  eine  technische.  Sie  findet  sich  vorzugs- 
weise bei  den  Arbeitern  der  Hg-Bergwerke,  ferner  bei  allen  tech- 
nischen Berufszweigen,  die  habituell  mit  Hg  und  dessen  Verbindungen 
zu  manipuliren  haben.  Am  schlimmsten  verhielt  sich  bis  vor  Kurzem 
in  dieser  Beziehung  die  Spiegelfabrication,  indem  in  den  meist 
engen,  schlecht  ventilirten  Räumen  der  sogenannten  Spiegelbeleger 
bis  zu  80%  aller  Ai'beiter  an  Mercui'ialismus  litten.  Bessere  Fabriks- 
räume und  hygienische  Maassregeln  schützen  davor  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade,  doch  ist  immerhin  im  hygienischen  Interesse  zu 
wünschen,  dass  die  ungefährliche  Silberbelegung  die  frühere  Methode 
verdrängen  möchte. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  der  chronischen  Hg- Vergiftung 
setzen  sich  zusammen  aus  denen  einer  allgemeinen  Kachexie  und 
solchen  von  Seite  des  Centrainervensystems.  Sehr  verschieden  lange 
Zeit  nach  Beginn  der  Arbeit  erkranken  die  damit  Beschäftigten  an 
Anämie,  Verdauungsstörungen,  die  sich  in  leichten  Kolikschmerzen 
mit  Anfällen  von  Diarrhoe  äussern,  fahler  Haut,  Schwund  des  Fett- 
polsters und  grauschwarzer  Verfärbung  des  Zahnfleisches  oft  mit 
entzündetem  Saum  desselben,  foetor  oris,  wobei  oft  Lockerung  der 
Zähne  stattfindet.  Selbstverständlich  kann  es  auch  da  bei  intensiverer 
Einwirkung  des  Giftes  zu  Speichelfluss  und  Stomatitis  kommen.  Dazu 
gesellt  sich  dann  als  constantestes  Symptom  ein  allmälig  an  Intensität 
zunehmendes  Zittern,  Tremor  mercurialis,  zuerst  in  den  Händen, 
dann  allmälig  fortschreitend  auf  die  Arme,  die  Halsmuskeln,  die 
unteren  Extremitäten.  Allmälig  geräth  der  ganze  Körper  in  eine 
schüttelnde  Bewegung,  auch  die  Kiefer  und  die  Zunge  zittern  be- 
ständig. Die  Kranken  werden  zum  Fassen  von  Gegenständen  un- 
fähig, ihr  Gang  ist  sehr  gestört,  die  Ernährung  nicht  mehr  in  ge- 
ordneter Weise  möglich.  Die  Intensität  des  Tremors  kann  sich  zu 
wirklichen  Schüttelkrämpfen  steigern.  Die  Patienten  kommen  dadurch 
sehr  herunter.  Psychische  Aufregung  steigert  die  Krämpfe,  während 
sie,  solange  der  Schlaf  dauert,  in  der  Regel  aufhören.  Daneben  be- 
stehen Paresen  einzelner  Muskelgruppen,  die  sich  allmälig  weiter 
ausbreiten.  Mit  der  Zeit  nimmt  die  Kachexie  zu,  auch  treten  Re- 
spirationsstörungen hinzu  und  die  Patienten  erliegen  dann  sehr  leicht 
intercurrenten  Krankheiten  oder  sie  sterben  im  Zustand  höchster 
Erschöpfung.  Schon  vor  dem  Auftreten  der  Tremors  zeigen  viele 
Hg-Arbeiter  eigenthümliche  psychische  Veränderungen;  Depression 
verbunden  mit  grosser  Reizbarkeit  und  Schreckbarkeit,  sie  werden 
furchtsam,  ängstlich,  gerathen  auf  geringe  Veranlassung  hin  in  grosse 
Aufregung.  Diese  Erscheinungen  sind  verbunden  mit  Schlaflosigkeit, 
schweren  Träumen,  Anfällen  von  Kopfschmerz,  Schwindel  und  Be- 
wusstlosigkeit.  Man  bezeichnet  diesen  Zustand  als  Erethismus 
mercurialis. 
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Anatomisclie  Veränderungen.  Es  ist  festgestellt,  dass  in 
den  Leichen  der  an  chronischem  Mercurialismus  Gestorbenen  öfter 
Kierencirrhose  und  Schwund  der  Substantia  conipacta  der  Knochen 
gefunden  wurde.  Wie  bereits  er^yähnt,  findet  sich  in  den  meisten  Or- 
ganen das  Hg  in  deutlichen  Mengen  vor. 

Therapie.  Zum  Schutz  der  Arbeiter  wurde  das  Ausgiessen  von 
verdünntem  Ammoniak  empfohlen,  ferner  das  Ausstreuen  von  Schwefel- 
bkimen.  Wichtig  ist  vor  allen  Dingen  die  iBeobachtung  grösster 
Reinlichkeit  der  Arbeitsräume,  häufige  Waschungen  und  Bäder  mit 
regelmässigem  Kleiderwechsel  der  Arbeiter,  dann  der  Gebrauch  von 
Kali  chloricum  als  Gurgelwasser.  Zur  Entfernung  des  Hg  aus  dem 
Körper  ist  ein  diaphoretisches  Verfahren  durch  Gebrauch  Avarmer 
Bäder,  Schwitzcuren  etc.  angezeigt.  Schwere  Erscheinungen  erfordern 
unbedingt  das  gänzliche  Aussetzen  der  Arbeit. 

Anhangsweise  möge  noch  erwähnt  werden,  dass  die  bei  der 
chronischen  Hg- Vergiftung  angeführten  Erscheinungen  des  Erethis- 
mus und  Tremor  mercurialis  in  einer  sehr  intensiven  und  acuten 
Form  in  mehreren  Fällen  beobachtet  wurden,  bei  denen  die 
Vergiftung  durch  Aethyl-  u.nd  Methylquecksilber  (CoHOoHg  und 
(CH3)2Hg  stattfand.  Zwei  Chemiker  starben  an  dieser  Vergiftung, 
nachdem  ausser  Stomatitis  und  Albuminurie,  Amaurose,  Taubheit, 
Delirien  und  Coma  eingetreten  waren. 

Chemischer  Nachweis.  Im  angesäuerten  Harn  gelingt  das 
Auffinden  des  Hg  dadurch,  dass  man  demselben  Messingwolle  oder 
Zinkstaub  zusetzt,  auf  welche  das  Hg  als  grauer  Belag  sich  nieder- 
schlägt. Wird  dann  das  Metall  in  einem  geschlossenen  Glasgefäss 
erhitzt,  so  sublimirt  das  Hg  in  Form  feinster  Kügelchen  an  die  Glas- 
wand. Selbst  wenn  diese  nicht  sichtbar  sind,  kann  die  Erkennung 
oft  noch  dadurch  stattfinden,  dass  man  etwas  Joddampf  in  die  Röhre 
leitet.  Es  bildet  sich  alsdann  sofort  ein  rother  Beschlag  von  Hg  Ja- 
—  Für  den  Nachweis  in  den  Organen  dient  die  vorgängige  Zer- 
störung durch  HCl  und  KCIO3.  H3S  fällt  dann  aus  der  Flüssigkeit 
schwarzes  HgS.  Man  löst  dieses  in  Königswasser,  dampft  ab,  löst 
nachher  in  reinem  Wasser  und  benützt  nun  folgende  Reactionen: 
1.  Elektrolyse,  oder  einfaches  Eintauchen  eines  blanken  Kupferblechs, 
auf  das  sich  Hg  als  grauer  Fleck  niederschlägt.  2.  Fällung  durch 
Zinnchlorürlösung,  wodurch  HgCl  und  Hg  als  graues  Pulver  aus- 
fällt, 3.  Fällung  mit  Jodjodkaliumlösung  etc. 

Wismuth. 

Zu  Vergiftungen  beim  Menschen  hat  bisher  bloss  in  wenigen 
Fällen  das  Wismuthsubnitrat,  Magisterium  Bismuthi  Anlass  gegeben. 
Innerlich  genommen,  erweist  es  sich  auch  in  grossen  Dosen  bis  zu  30  g 
als  unschädlich,  da  es  in  Wasser  garnicht  und  im  Magensaft  jeden- 
falls nur  in  Spuren  löslich  ist,  also  keine  Resorption  erfolgt.  Er  ver- 
lässt  den  Darm  als  Schwefelwismuth.  Dagegen  ist  in  einigen  Fällen 
von  Wunden  aus  Resorption  beobachtet  worden,  wenn  grössere 
Mengen  in  Emulsion  mit  ihnen  längere  Zeit  in  Contact  bleiben.  Es 
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trat  darnach  Stomatitis  mit  Schwellung  und  Lockerung  des  Zahn- 
fleisches auf,  verbunden  mit  schwarzem  Belag,  ferner  Darmcatarrh 
und  Nephritis. 

Während  es  wegen  des  sehr  vereinzelten  Vorkommens  dieser 
Vergiftung  zweifelhaft  erscheinen  könnte,  ob  nicht  Verunreinigungen 
des  Präparates  dazu  Anlass  gegeben  hätten,  da  solche  nicht  so  selten 
sind,  z.  B.  durch  As,  Te,  so  haben  doch  die  Thierversuche  (Luch- 
singer und  Mory,  H.  Meyr  und  Steinfeld)  ergeben,  dass  die  Ein- 
führung löslicher  Wismuth-Doppelsalze  in  die  Circulation  eine  schwere 
Vei'giftung  bedingt.  Es  tritt  heftige  Entzündung  des  Magen-Darm- 
canals  auf,  besonders  des  Dickdarms  in  Folge  der  Ausscheidung 
des  Metalles  in  den  Darm.  Derselbe  färbt  sich  tiberall  da,  wo 
Schwefelwasserstoff  zugegen  ist,  tief  schwarz.  Ebenso  entstand  Ne- 
phrititis,  bedingt  durch  die  Ausscheidung  des  Metalles  in  den  Nieren. 
Auf  das  centrale  Nervensystem  wirkt  bei  Warm-  und  Kaltbltitern 
das  Gift  in  der  Weise,  dass  zunächst  tetanische  und  clonische  Krämpfe 
periodisch  auftreten  und  nachher  Lähmung  folgt.  Steinfeld  beobach- 
tete, dass  an  den  Stellen,  wo  die  Darmschleimhaut  geschwärzt  Avar, 
zugleich  Entzündung  und  Ulceration  vorhanden  war,  keine  Entzün- 
dung dagegen  in  den  nicht  geschwärzten  Partien,  obschon  auch  in 
diesen  Bi  nachgewiesen  werden  konnte.  Er  nimmt  daher  an,  dass 
die  HgS-Fällung  des  Bi  bereits  in  den  Blut-  und  Lymphcapillaren 
des  Darms  stattfinden  könne  und  dadurch  Stase  und  Necrose  bedinge. 

Chrom. 

Als  von  wesentlich  toxicologischer  Bedeutung  kommen  nur  die 
Chromsäure  (Cr  O3  Chromsäureanhydrid)  und  ihre  Verbindungen  in 
Betracht,  namentlich  K^Cr  O4  Kaliumchromat,  KgCr^O^  Kaliumbichro- 
niat  und  die  entsprechenden  Natrium-  und  Ammoniumsalze,  ferner  das 
Bleichromat  Pb  Cr  O4,  da  dieses,  obwohl  in  Wasser  ganz  txnlöslich, 
doch  in  den  Verdauungssäften  etwas  gelöst  wird  und  zu  Vergif- 
tungen geführt  hat. 

Falck  fand  Berichte  über  17  Vergiftungen,  von  denen  6  Selbst- 
vergiftungen waren.  In  einem  Fall  wurde  Kai.  bichrom.  als  Abor- 
tivum  gebraucht,  die  übrigen  Vergiftungen  fanden  zufällig  statt  durch 
Verwechslung  mit  anderen  Salzen.  In  der  von  Kobert  und  Pander 
gegebenen  Tabelle  finden  sich  43  Vergiftungen  zusammengestellt. 
Von  diesen  betrafen  12  Massenvergiftungen,  hauptsächlich  durch 
Manipulation  mit  Kalium  bichromat,  dann  durch  Bleichromat  und  Ka- 
liumchromat, ferner  22  Einzelnvergiftungen  mit  Kalium  bichromat, 
von  denen  13  zufälHge,  7  Selbstmorde,  1  Mord  und  1  zu  abortiven 
Zwecken  betrafen.  Sodann  3  tödtliche  Vergiftungen  durch  Blei- 
chromat, wovon  1  Selbstmord;  3  durch  Chromsäure,  wovon  2  tödt- 
liche, und  zwei  tödtliche  Vergiftungen  durch  Kaliumchromat. 

Die  Gefährlichkeit  und  Wichtigkeit  dieser  Vergiftungen  dürfte 
dadurch  hinlänglich  erwiesen  sein.  Die  letale  Dosis  lässt  sich  nicht 
bestimmen,  da  nach  grossen  Gaben,  selbst  von  5 — 10  und  mehr 
(jr  Erholung  beobachtet  ist. 
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Symptome.  Bei  innerlichem  Einnehmen  treten  schon  nach 
kleinen  Dosen  von  0'25  g  S^anptome  einer  heftigen  Gastroenteritis 
auf,  ebenso  wenn  bei  unvorsichtigen  Aetzungen  mit  Chromsäure  ein 
Theil  derselben  resorbirt  wird.  Es  stellt  sich  starke  Uebelkeit  und 
heftiges  Erbrechen  ein,  wobei  die  erbrochenen  Massen  gelblich  oder 
grünlich  gefärbt  sein  können.  Dabei  bestehen  intensive  Magen-  und 
Leibschmerzen,  dann  folgen  flüssige,  seröse  Stühle,  und  Stocken  der 
Urinsecretion  mit  Albuminurie.  Der  Urin  enthält  oft  Cyliuder.  Her- 
nach stellt  sich  bald  Collapsus  ein,  der  in  den  Tod  übergehen  kann, 
meist  ohne  dass  Convulsionen  vorher  eintreten. 

Die  Einathmung  des  Staubes  der  genannten  Präparate,  sowie  das 
längere  und  intensive  Manipuliren  mit  denselben,  gibt  sehr  oft  zu 
intensiver  Reizung  der  Haut,  Bildung  von  Eczemen,  Furunculose 
und  oft  bis  in  die  Musculatur  hineinreichenden,  sehr  schwierig  hei- 
lenden Geschwüren  Veranlassung,  ferner  ebenfalls  zu  Geschwürs- 
bildung am  Naseneingang,  die  oft  zur  Perforation,  ja  zur  totalen 
Necrose  des  Septums  führt.  Ausserdem  ist  bei  den  betreifenden 
Arbeitern  bei  längerer  Dauer  der  Vergiftung  Albuminurie  und  inter- 
stitielle Nephritis  beobachtet. 

Anatomischer  Befund.  Intensive  Entzündung  der  Magen- 
und  Darmschleimhaut  mit  Gelb-  oder  Grünfärbung  der  Contenta  ist 
der  regelmässige  Befund,  ferner  Nephritis,  indem  sowohl  die  glome- 
ruli  als  das  Epithel  der  gewundenen  Canälchen  der  sogenannten 
Coagulationsnecrose  (Weigert)  in  grösserer  Ausdehnung  anheimfallen. 

Therapie.  Ausser  Auswaschen  des  Magens  ist  die  Anwen- 
dung von  frisch  gefälltem  Eisenoxydhydrat  indicirt,  da  damit  eine 
unlösliche  Verbindung  sofort  entsteht. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Die  Chromsäure  und 
ihre  löslichen  Salze  besitzen  die  Eigenschaft,  Eiweiss  selbst  in  ver- 
dünnter Lösung  sehr  fest  zu  coaguliren  und  wirken  deshalb  intensiv 
local  ätzend,  weitaus  am  heftigsten  natürlich  das  Säureanhydrid. 
Bei  Thieren  entsteht  auch  nach  subcutaner  Einführung  des  chrom- 
sauren Salzes  intensive  Magen-  und  Darmentzündung.  Es  wird  also 
das  Gift  sowohl  durch  die  Nieren  als  den  Darmcanal  ausgeschieden 
und  bedingt  hierdurch  entzündliche  Veränderungen.  Bei  Kaninchen 
lässt  sich  die  Entstehung  der  parenchymatösen,  croupösen  Nephritis 
ganz  besonders  gut  nachweisen  (Kabierske). 

Nachweis.  Nach  Zerstörung  der  organischen  Massen  mit  HCl 
und  KCIO3  wird  die  erhaltene  Flüssigkeit  zur  Trockene  verdampft 
und  der  Rückstand  mit  Salpeter  geschmolzen.  Es  entsteht  Chromat, 
welches  eine  gelbe  Lösung  gibt,  in  der  Bleiacetat  einen  unlöslichen 
gelben  Niederschlag  von  Bleichromat  erzeugt.  Mit  Alkohol  und  HCl 
erwärmt  färbt  sich  die  Flüssigkeit  unter  Cl-Entwicklung  grün. 

Zinn. 

Von  den  löslichen  Zinnverbindungen  wirken  Zinnchlorid  und  Zimi- 
chlorür  ätzend.  Vergiftungen  des  Menschen  sind  übrigens  dadurch 
noch  nicht  beobachtet.  Die  nicht  löslichen  Salze  und  das  Zinnmetall 
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selbst  haben  bis  in  die  neueste  Zeit  als  ungiftig  gegolten.  Seitdem 
aber  White  nachgewiesen,  dass  Zinn  in  der  Form  einer  Eiweiss  nicht 
fällenden  Lösung  bei  Thieren  in  die  Circulation  eingeführt,  eine 
schwere  Vergiftung  bedingt,  ist  wenigstens  die  Möglichkeit  dieser 
Vergiftung  am  Menschen  nicht  mehr  zu  bestreiten. 

Die  Symptome  der  auf  obigem  Weg  experimentell  entstehenden 
Intoxication  bestehen  in  Entzündung  des  Darmcanals  in  Folge  der 
Ausscheidung  des  Metalls  in  den  Darm,  ferner  in  einer  Lähmung 
der  Muskeln  und  Nerven,  sowie  des  gesammten  Centrainervensystems. 
Es  entstehen  Paresen  und  Paralysen,  schliesslich  Coma. 

Es  sind  allerdings  beim  Menschen  acute  Vergiftungen  nach  Ge- 
nuss  zinnhaltiger  und  bleifreier  Conserven  bereits  wiederholt  beob- 
achtet worden,  die  unter  dem  Bild  einer  heftigen  Gastroenteritis  ver- 
liefen. Doch  ist  es  bisher  durchaus  zweifelhaft,  ob  diese  dem  Gehalt 
an  Zinn  zuzuschreiben  sind,  da  andererseits  experimentell  nachge- 
wiesen ist,  dass  directe  Beimischung  von  Zinn  auch  in  grösserer 
Quantität  zu  solchen  Conserven  durchaus  wirkungslos  blieb.  Damit 
ist  es  also  wahrscheinlicher,  dass  es  sich  in  den  genannten  Fällen 
um  Ptomainvergiftung  handelte. 

Silber. 

Von  den  Silberverbindungen  kommt  einzig  das  Silbernitrat  in  Be- 
tracht. Dieses  in  Wasser  äusserst  leicht  lösliche  Salz  wird  in  Be- 
rührung mit  organischen  Substanzen  sehr  leicht  reducirt,  ausserdem 
fällt  es  Eiweiss  und  bildet  mit  diesem  eine  unlösliche  Verbindung 
von  Silberalbuminat. 

Nach  Berührung  mit  der  äussern  Haut  entsteht  ein  schwarzer 
Fleck  auf  derselben,  der  erst  nach  Abstossung  der  betroffenen  Epi- 
dermisschicht  verschwindet.  Auf  den  Schleimhäuten  und  auf  den 
Granulationen  der  Wunden  entstehen  weisse,  trockene,  nicht  in  die 
Tiefe  gehende  Schorfe,  welche  der  Luft  ausgesetzt,  sich  dunkler 
färben. 

Acute  Vergiftungen  mit  Silbernitrat  entstehen  durch  Verschlucken 
concentrirter  Lösungen  oder  der  Substanz.  Es  entsteht  eine  heftige 
Gastroenteritis  mit  starkem  Erbrechen  und  nachherigen  Collaps- 
erscheinungen.  Es  sind  bisher  bloss  sieben  Fälle  dieser  Vergiftung 
bekannt,  von  denen  nur  ein  Fall  tödtlich  endete.  Das  Verschkicken 
fester  Stücke  von  Höllenstein  blieb  öfter  ziemlich  wirkungslos,  nach- 
dem dieselben  noch  grösstentheils  ungelöst  durch  Erbrechen  wieder 
entleert  worden  waren. 

Entferntere  Wirkungen  sind  bei  der  acuten  Form  der  Vergiftung 
bisher  nicht  beobachtet  Avorden. 

Die  chronische  Silbervergiftung,  welche  als  Argyrie 
bezeichnet  wird,  entsteht  durch  langen  Fortgebrauch  von  Silberprä- 
paraten in  medicinaler  Dosis,  wie  er  seit  Langem  z.  B.  bei  Behandlung 
der  Tabes  üblich  war.  Die  bei  Silberarbeitern  äusserlich  auftretende 
Hautpigmentirung  in  Folge  der  häufigen  Berührung  mit  dem  Metall 
beschränkt  sich  auf  die  betreffenden  Stellen  und  ist  von  der  eigent- 

Wyss,  Lehrbuch  der  Toxicologie.  7 
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liehen  Argyrie  verschieden.  Diese  besteht  viehnehr  in  einer  Ab- 
lagerung von  metallischem  Silber  oder  einer  Verbindung  desselben 
sowohl  in  der  Haut  als  in  den  innern  Organen,  namentlich  der  Leber 
und  den  Nieren,  sowie  in  den  Darmzotten,  wodurch  diese  eine  anfäng- 
lich scliAvach,  später  stärker  ausgesprochene  Färbung  erhalten.  Zu- 
erst lässt  sich  übrigens  wie  beim  Blei  die  almorme  Pigmentirung  am 
Zahnfleischrand  beobachten,  der  eine  graublaue  Färbung  bekommt. 
In  hohen  Graden  werden  die  Haut  der  gesammten  Körperoberfläche 
und  besonders  die  der  Luft  ausgesetzten  Partien  fleckig  grau  bis 
grauviolett  gefärbt  und  die  davon  betroffenen  Personen  in  hohem 
Grad  und  dauernd  entstellt.  Bisher  ist  kein  Mittel  bekannt,  diese 
Pigmentirung  wieder  fortzuschafi"en.  Weitere  Krankheitserscheinungen 
sind  dagegen  in  Folge  dieser  Silberablagerung  bisher  nicht  beobachtet. 

Mikroskopisch  ist  die  Pigmentablagerung  in  Gestalt  feiner 
schwarzer  Körner  nachgewiesen  im  Papillarkörper  der  Cutis  am 
Rand  gegen  das  Epithel  hin,  während  dieses  selbst  freibleibt,  ferner 
in  den  Talg-  und  Schweissdrüsen,  sodann  in  den  Glomeruli  und  ge- 
streckten Harncanälchen  der  Nieren,  in  den  Scheiden  der  Pfortader- 
äste und  auch  der  Leberzellen. 

Experimentell  ist  die  Erzeugung  echter  Argyrie  an  Thieren  erst 
in  neuester  Zeit  gelungen  durch  Eingeben  von  glycyrrhizinsaurem 
Silber.  (Kobert,  Krysinski  und  Schmal). 

Eisen. 

Von  löslichen  Eisensalzen  kommen  nur  das  Ferrosulfat  oder  der 
Eisenvitriol  und  das  Ferrichlorid  als  Liq.  ferri  sesquichlorat.  in  Be- 
tracht. Letztere  Flüssigkeit  wirkt  stark  ätzend  auf  die  Schleimhäute 
und  erzeugt  einen  festen  lederartigen,  schwarzbraunen  Schorf,  während 
die  Lösung  des  Eisenvitriols  bedeutend  weniger  intensiv  ätzt.  Ver- 
giftungen bei  Menschen  können  damit  gelegentlich  durch  Verwechslung 
u.  s.  w.  vorkommen  und  die  Symptome  sind  die  einer  Gastroenteritis. 

Die  Wirkung  beschränkt  sich  durchaus  auf  den  Ort  der  localen 
Application,  da  das  Eisen  vom  Darm  aus  niemals  zur  Resorption 
gelangt.  Es  sind  also  auch  beim  Menschen  Erscheinungen  einer 
Allgemeinwirkung  durchaus  unbekannt.  Durch  Einführung  Eiweiss 
nicht  fällender  Eisenverbindungen  in  das  Blut  von  Thieren  ist  es 
neuerdings  gelungen  (Kobert,  Meyer  und  Williams)  eine  Allgemein- 
vergiftung hervorzurufen.  Bei  Fröschen  erfolgte  allmälige  Lähmung 
des  Centrainervensystems,  bei  Warmblütern  Erbrechen,  Diarrhoe, 
CoUaps  und  Krämpfe  mit  Sinken  des  Blutdruckes.  Die  Ausscheidung 
erfolgt  in  den  Darm  und  es  entsteht  dadurch  eine  hämorrhagische 
Entzündung  desselben. 


Die  Toxicologie  der  übrigen,  zum  Theil  auch  nur  selten  vor- 
kommenden schweren  Metalle  besitzt  lediglich  theoretisches  Interesse, 
da  durch  sie  entstehende  Vergiftungen  bei  Menschen  bisher  nicht 
beobachtet,  vielmehr  bloss  an  Thieren  experimentell  untersucht  sind. 
Für  das  Genauere  verweisen  wir  deshalb  auf  die  entsprechenden 
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Originalarbeiten  und  begnügen  uns  an  dieser  Stelle  mit  einein  kurzen 
Hinweis  auf  die  Hauptresultate. 

Mangan.  In  Wasser  lösliche  und  Eiweiss  nicht  fällende  Lö- 
sungen von  Doppelsalzen  des  Mangans  bewirken  bei  Fröschen  schon 
in  sehr  geringer  Dosis  (0"002  Metall)  allgemeine  centrale  Lähmung 
und  Herzstillstand ;  bei  Warmblütern  entstehen  ebenfalls  nach  sehr 
kleinen  Dosen  (0  006— 0'012  Metall)  Erbrechen,  Diai-rhoe,  sinkender 
Blutdruck,  Lähmung  und  Tod;  bei  Hunden  speciell  Nephritis  und 
Icterus.  Die  Ausscheidung  erfolgt  durch  die  Nieren  und  den  Darm, 
letzterer  ist  gewöhnlich  sehr  hyperämisch,  oft  entzündet.  In  den  Nieren 
findet  sich  parenchymatöse  und  interstitielle  Nephritis,  in  der  Leber 
fettige  Degeneration.  (Kobert,  Cohn,  Luchsinger). 

Nickel  und  Kobalt.  Nicht  ätzende  l3oppelsalze  des  Ni  und 
Co  subcutan  oder  direct  ins  Blut  gebracht,  erzeugen  bei  Kalt-  und 
Warmblütern  zunächst  Reizung  des  Centrainervensystems,  Krämpfe, 
Erhöhung  der  Reflexe,  nachher  Lähmung  und  Tod,  bei  Warm- 
blütern ausserdem  Erbrechen  und  Diarrhoe.  Die  Ausscheidung  erfolgt 
durch  Nieren,  Darm  und  Leber.  Bei  Warmblütern  findet  sich  heftige 
Entzündung  des  Magens  und  Darmes  mit  Geschwürsbildung.  Nach  Co- 
Vergiftung  wird  der  Harn  schön  braun  gefärbt  in  Folge  Ausscheidung 
des  Co  (Stuart). 

Platin.  Wirkt  ganz  analog  den  vorigen  Metallen.  Bei  Fröschen 
entstehen  nach  relativ  hohen  Dosen  (0'125  Metall)  zuerst  Reizung  der 
motorischen  Centren,  nachher  Lähmung  des  Rückenmarks  und  der 
motorischen  Nerven,  bei  Warmblütern  ausserdem  Erbrechen,  Diarrhoe 
und  Sinken  des  Blutdrucks.  Die  Section  ergibt  Entzündung  des  Magens 
uud  Darmes  mit  blutigem  Inhalt.  Die  Ausscheidung  erfolgt  durch  den 
Darm  (Kebler,  Schultz). 

Uran.  Im  Gegensatz  zu  den  vorher  genannten  Metallen  erzeugen 
die  löslichen  Uransalze  neben  heftiger  Aetzwirkung  im  Magen  und 
Darm  auch  allgemeine  Vergiftung,  werden  also  aus  dem  Darm  resor- 
birt.  Während  Frösche  nur  wenig  empfindlich  sind  und  bloss  durch 
hohe  Dosen  allgemein  gelähmt  werden,  genügen  bei  Warmblütern 
relativ  viel  kleinere  Mengen  zur  Vergiftung.  Es  entsteht  bei  Hunden 
Erbrechen,  blutige  Diarrhoe,  Lähmung  und  Tod,  ausserdem  Albumi- 
nurie und  Glycosurie;  die  letztere  wurde  auch  bei  anderen  Thier- 
arten constant  gefunden.  Die  Section  ergibt  Ecchymosen  im  Darm, 
ausserdem  constant  Nephritis.  Besonders  interessant  ist  das  Auftreten  der 
Zuckerausscheidung  im  Harn,  welche  das  Uran  von  allen  Metallen  allein 
hervorruft.  Auflfallenderweise  ist  neuerdings  noch  von  französischer 
Seite  das  Uran  therapeutisch  gegen  Diabetes  empfohlen  worden! 

Zu  den  Parenchymgiften  gehören  nun  ausser  den  schweren  Me- 
tallen und  ihren  Verbindungen  eine  Anzahl  pflanzlicher  Stofi'e,  weil  sie 
ebenfalls,  ohne  starke  Reizerscheinungen  am  Orte  der  Application  zu 
verursachen,  nach  erfolgter  Resorption  in  einer  Reihe  von  Organen 
schwere  entzündliche  und  degenerative  Processe  hervorrufen  und 
dabei  das  Blut  nicht  wesentlich  verändern.  Im  Weiteren  aber  kommt 
ihnen  die  Eigenschaft  zu,  intensiv  auf  die  nervösen  Centraiorgane 
einzuwirken.  7* 
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Seeale  cornutum. 

Als  Seeale  cornutum,  „Mutterkorn",  bezeichnet  man  die 
durch  einen  Pilz,  Claviceps  purpurea,  degenerirten  Früchte,  resp.  das 
Dauermycelium  eines  Pilzes,  der  an  Stelle  der  ursprünglichen 
Frucht  getreten  ist,  einer  grossen  Anzahl  von  Gramineen,  unter 
denen  die  das  Mehl  liefernden  verschiedenen  Getreidearten  an 
Wichtigkeit  selbstverständlich  obenan  stehen.  Das  Auftreten  dieses 
Pilzes  ist  von  der  Sorgfalt  der  Bodencultur  wesentlich  abhängig,  und 
deshalb  gibt  es  Länder,  die  ziemlich  regelmässig  von  der  Vergiftung 
durch  Mutterkorn  heimgesucht  werden,  ferner  Jahre,  in  denen  sie 
besonders  massenhaft,  epidemieartig  auftritt,  während  andere  Länder 
mit  sorgfältiger  Cultur  gänzlich  davon  verschont  bleiben.  Am  wei- 
testen verbreitet  ist  das  Auftreten  des  Mutterkorns  gegenwärtig  noch 
in  Russland  und  Spanien. 

Wegen  der  hervorragenden  Wirkung  der  in  dem  Mutterkorn  enthal- 
tenen Gifte,  die  auch  für  die  Therapie  eine  ganz  besondere  Bedeutung 
besitzen,  ist  dasselbe  Gegenstand  ungemein  zahlreicher  Untersuchungen 
gewesen.  Bis  in  die  neueste  Zeit  ist  es  aber  trotz  der  Isolirung  einer 
Anzahl  mehr  oder  weniger  wirksamer  oder  mehr  oder  weniger 
scharf  charakterisirter,  einheitlicher  Körper  nicht  gelungen,  zu  einem 
ganz  Constanten,  abschliessenden  Ergebnis  zu  gelangen.  Der  Grund 
davon  lag  wesentlich  in  der  grossen  Zersetzlichkeit  dieser  wirksamen 
Körper,  in  dem  Fehlen  hervorragender  chemischer  Eigenthümlich- 
keiten  derselben  und  in  dem  Umstände,  dass  sie  sich  nur  in  dem 
frischen  Mutterkorn  überhaupt  in  erheblichen  Menge  finden  und 
selbst  nach  ihrer  Isolirung  sehr  bald  wieder  unwirksam  werden. 

Erst  Kobert  und  seinen  Schülern  ist  es  nach  langen,  mühsamen 
Untersuchungen  gelungen,  sowohl  reine,  gut  charakterisirte  Sub- 
stanzen aus  dem  Mutterkorn  zu  gewinnen,  als  auch  deren  ph^^siologische 
Wirkung  durch  das  Experiment  genau  festzustellen  und  dieselbe  mit 
den  Erscheinungen  der  Muttei'kornvergiftung  wesentlich  in  Einklang 
zu  setzen.  Nach  ihm  sind  es  wesentlich  zwei  Körper,  denen  die 
Giftwirkung  zukommt,  eine  Säure,  die  von  ihm  Sphacelin säure  ge- 
nannt wird  und  ein  Alcaloid,  das  Cornutin,  während  er  die  von 
Zweifel  entdeckte  Ergotinsäure,  von  Dragendorff  als  Sclerotinsäure 
bezeichnet,  unwirksam  fand.  Das  von  Tanret  dargestellte  kxystaUisi- 
rende  Alcaloid  Ergotinin  ist  nach  neuesten  Untersuchungen  von  Keller 
identisch  mit  dem  Cornutin. 

Die  Sphacelin  säure  ist  ein  amorpher,  äusserst  leicht  ver- 
harzender, in  Alcohol  leicht,  in  Wasser  nicht  löslicher  Körper,  der 
sich  nur  schwierig  und  unter  Verlust  von  dem  im  Mutterkorn  vor- 
handenen Fett  trennen  lässt. 

Frösche  werden  durch  dieses  Gift  allmälig  von  den  Centren 
aus  gelähmt. 

Bei  Hühnern  stellt  sich  nach  länger  dauernder  Verfütterung 
dieser  Säure  wahre  trockene  Gangrän  der  Kämme  und  Bartlappen 
ein,  welche  trocken  und  schwarz  werden  und  schliesslich  abfallen. 
Es  entsteht  in  dem  degenerirten  Theile  eine  massenhafte  Ablagerung 
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von  schwarzem  Pigment.  Die  Untersuchung  weist  als  nächste  Ursache 
dieser  Gangrän  eine  Thrombose  der  kleinen  Arterien  mit  hyaHner 
Degeneration  des  Thrombus  nach  (v.  Reckhngshausen).  Bei  Schweinen 
gelang  es  ebenfalls,  Brandblasen  an  den  Ohren  hervorzurufen,  daneben 
entstanden  Ataxie  und  Parese  der  Extremitäten  mit  Verlust  der 
Sehnenreflexe.  Diesem  Zustand  gingen  Diarrhoen  voraus  und  die 
Section  ergab  im  Darm  zahlreiche  punktförmige  Hämorrhagien. 
Kaninchen  und  Hunde  zeigten  nach  Vergiftung  mit  der  Sphacelin- 
säure  keine  gangränösen  Erscheinungen,  wohl  aber  Magen-  und 
Darmentzündung  mit  Hämorrhagien.  Durchwegs  ergaben  die  Ver- 
suche eine  hochgradige  Blutdrucksteigerung  in  Folge  einer  heftigen 
andauernden  Contraction  der  Arterienwände,  die  durch  Reizung  des 
Gefässnervencentrums  in  der  Med.  oblongata  bedingt  war. 

Das  C  0  r  n  u  t  i  n  ist  ein  chemisch  bisher  nicht  näher  charak- 
terisirtes  Alcaloid,  das  sich  in  Alcohol  leicht  löst  und  aus  wässrigen, 
alkalischen  Lösungen  durch  Essigäther  ausgeschüttelt  werden  kann. 
Es  ist  nur  unter  grossen  Verlusten  rein  zu  gewinnen,  löst  sich  auch 
in  erheblichen  Mengen  in  den  öligen  Bestandtheilen  des  Mutterkorns. 
Nach  der  neuen  Darstellungsweise  von  Keller  lässt  es  sich  mit 
säurehaltigem  Aether  leicht  extrahiren.  Das  Hydrochlorat  ist  krystal- 
linisch,  in  Wasser  leicht,  in  verdünnten  Säuren  schwer  löslich.  Es 
liefert  eine  sehr  charakteristische  Farbenreaction :  in  H2SO4  gelöst 
entsteht  nach  Zusatz  von  einer  Spur  Eisenchlorid  eine  dunkel  orange- 
rothe  Färbung,  wobei  die  Ränder  der  Lösung  sich  erst  blau,  dann 
grün  färben.  Keller  gelang  es,  auch  aus  altem  Muttei'korn  das  Al- 
caloid zu  gewinnen. 

Die  Wirkung  dieses  Alcaloides  ist  im  Ganzen  gut  charakterisirt. 
An  Fröschen  erfolgt  auf  sehr  kleine  Dosen  (S'gg  mg)  zuerst  eigen- 
thümUche  Muskelsteifigkeit,  wie  beim  Veratrin  (siehe  später),  sodann 
durch  Reizung  der  Med.  oblongata  bedingte  heftige  clonische  und 
tetanische  Convulsionen,  denen  nachher  Lähmung  folgt.  Die  willkür- 
liche Bewegung  ist  oft  bereits  aufgehoben,  wenn  die  Reflexerregbar- 
keit noch  gesteigert  ist.  Das  Herz  wird  durch  dieses  Gift  gar  nicht 
beeinflusst. 

Bei  Warmblütern  (Kaninchen,  Hunde,  Meerschweinchen)  erfolgt 
als  erste  Erscheinung  eine  stürmische  Bewegung  aller  vom  N.  vagus 
innervirten  Organe,  bei  den  brechfähigen  Thieren  stürmisches  Er- 
brechen, dann  heftiges  Kollern  im  Leibe,  häufige  dünne  Darment- 
leerungen, intensive  Vermehrung  der  peristaltischen  Bewegungen, 
ferner  wurmförmige  Bewegungen  am  trächtigen  und  leeren  Utei'us. 
Der  Herzschlag  ist  dabei  in  Folge  dieser  centralen  Vagusreizung 
ebenfalls  verlangsamt.  Sodann  tritt  eine  intensive  Reizung  des  vaso- 
motorischen Centrums  ein,  welche  auch  an  Thieren  sich  nachweisen 
lässt,  bei  denen  die  Sphacelinsäure  dieses  Centrum  bereits  gelähmt 
hat,  eine  Erscheinung,  die  sich  natürlich  bloss  am  curarisirten  Thiere 
nach  Vagusdurchschneidung  nachweisen  lässt,  da  gleichzeitig  eine 
heftige  Reizung  der  Krampfcentren  stattfindet,  Avelche  andauernde 
intensive  tetanische  Convulsionen  abwechselnd  mit  clonischen  Zu- 
ckungen hervorruft.  Diesen  Anfällen  erliegen  die  Thiere  meist  durch 
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Erstickung,  in  Folge  der  Krämpfe  der  Respirationsmuskeln.  In  den 
Pausen  zwischen  den  Krämpfen  bleiben  übrigens  die  Beine  der 
Thiere  steif  in  Folge  der  andauernden  directen  Muskelreizung, 
welche  sich  ebenso  zeigt,  wie  bei  den  Fröschen. 

Vergiftung  durch  Mutterkorn  b  eim  Me n  s ch en.  Diese 
Vergiftung  zeigt  in  ihren  Symptomen  im  Wesentlichen  eine  Combi- 
nation  der  Wirkungen  der  beiden  eben  erwähnten  Substanzen,  wes- 
halb wir  deren  Schilderung  vorausgeschickt  haben,  obschon  die  zweit 
erwähnte,  das  Cornutin,  eigentlich  nicht  in  die  Gruppe  der  Paren- 
chymgifte  gehört,  da  dasselbe  sich  als  ein  reines  Muskel-  und  Xerven- 
ffift  erweist,  das  keine  bemerkbaren  anatomischen  Veränderuns:en 
im  Körper  zurücklässt. 

Wir  können  beim  Menschen  eine  acute  und  eine  chronische 
Vergiftung  durch  Seeale  cornutum  unterscheiden.  Die  erstere  ist 
weit  seltener  beobachtet  worden  und  führt  namentlich  selten  zum 
tödtlichen  Ausgang,  während  die  chronische  Form  epidemienweise 
häufig  vorgekommen  ist,  in  neuerer  Zeit  allerdings  auch  seltener 
auftrat. 

a)  Acute  Vergiftung.  Sie  tritt  ein  in  Folge  zu  hoher  auf 
einmal  genommener  Dosen  von  Seeale  cornutum.  Wenn  mehr  als 
7  g  genommen  werden,  so  sind,  falls  es  sieh  um  ein  wirksames  Prä- 
parat handelt,  Tntoxicationserscheinungen  zu  erwarten.  Es  tritt  Uebel- 
sein,  Würgen  und  Erbrechen  schleimiger  Massen  auf,  ferner  Kolik 
und  heftige  Diarrhoe.  Die  Stühle  sind  bräunlich  gefärbt.  Nachher 
folgt  kalter  Schweiss,  Sopor,  Delirien,  kiemer,  frequenter  Puls  und 
der  Tod  tritt  im  tiefen  Coma  ein.  In  einem  vom  Verfasser  secirten 
Falle  hatte  die  Vergiftung  circa  16  Stunden  bis  zum  Tode  gedauert. 
Es  fanden  sich  in  der  Leiche  keine  auffälligen  Veränderungen,  ausser 
Catarrh  der  Magen-  und  Darmschleimhaut.  Im  Magen  konnte  ein 
Rest  von  circa  1 — 2  q  gröblich  gepulverten  Mutterkorns  gefunden 
werden.  Auch  in  diesem,  wie  in  den  anderen  bisher  beobachteten 
Fällen  handelte  es  sich  um  eine  Vergiftung  zum  Zwecke  des  Abortus. 

Die  Therapie  würde  sich,  falls  das  Gift  nicht  vollständig  durch 
Erbrechen  entleert  ist,  auf  Auswaschen  des  Magens  und  nachherige 
Darreichung  von  Stimulantien  zu  beschränken  haben. 

h)  Chronische  Vergiftung.  Dieselbe  kommt  überall  dann 
zu  Stande,  wenn  mutterkornhaltiges  Mehl  als  Nahrungsmittel  genossen 
wird.  Schlechte  Bodencultur,  Misswachs,  grosse  Nässe  begünstigen 
die  Entwicklung  des  betreffenden  Pilzes  und  so  waren  es  hauptsächlich 
arme  Gegenden  in  Hungerjahren,  die  von  dieser  Krankheit  befollen 
wurden.  In  früheren  Jahrhunderten,  ehe  man  sich  davor  zu  schützen 
wusste,  wurden  grosse  Verheerungen  dadurch  angerichtet,  indem  die 
Menschen  zu  Tausenden  daran  starben.  Gegenwärtig  zeigt  sich 
diese  Vergiftung  mehr  in  vereinzelten  Vorkommnissen  oder  in  Haus- 
epidemien, durch  Zufall  entstanden.  Auch  die  in  früheren  Jahrhun- 
derten sehr  hohe  Mortalität  (60 — 90''/o)  ist  in  der  neuen  Zeit  nach 
allen  Berichten  sehr  zurückgegangen  (6 — lO'/o).  Die  chronische 
Mutterkornvergiftung  wird  gewöhnlich   als  Ergotismus  bezeichnet 


(populäre  Benennung:  „Kriebelkrankheit"),  frülier  als  Ignis  sacer, 
Ignis  St.  Ignatii.  Man  hat  bisher  stets  zwei  Formen  des  Ergotismus 
unterschieden;  1.  einen  Ergotismus  gangränosus  und  2.  einen  Er- 
gotismus spasmodicus,  die  jedoch  auch  combinirt  vorkommen  können. 
Es  lässt  sich  leicht  einsehen,  dass  die  erstere  das  Bild  der  Sphacelin- 
säurevergiftung  bietet,  während  die  zweite  der  Cornutinvergiftung 
entspricht.  Thatsächlich  kommen  stets  diese  beiden  Substanzen  im 
Mutterkorn  in  verschiedener  Menge  vor,  so  dass  bald  die  eine  und 
bald  die  andere  überwiegt. 

Beim  Ergotismus  gangränosus  treten  die  ersten  Erscheinungen 
nach  dem  Genuss  mutterkornhaltigen  Brotes  nach  wenigen  Tagen 
auf.  Sie  bestehen  in  Kriebeln  und  Pelzigsein  der  Finger  und  Zehen, 
dabei  Schwindel  und  gastrischen  Störungen.  Dann  folgt  nach  ver- 
schieden langer  Zeit,  1 — 3  Wochen,  Brand,  häufiger  an  den  Zehen, 
doch  auch  an  den  Fingerspitzen,  wobei  heftige  reissende  und  boh- 
rende Schmerzen  vorangehen.  Die  Gangrän  kann  dann  weiter  cen- 
tralwärts  vorschreiten,  oder  es  komint  zu  baldiger  Demarcation,  die 
Theile  Stessen  sich,  nachdem  der  Entzündungshof  gebildet  ist,  ab 
und  die  Wunden  heilen  allmälig  aus.  Oft  aber  sind  die  Patienten 
so  geschwächt,  dass  sie  den  Process  nicht  überstehen  oder  sie  erliegen 
der  hinzutretenden  Sepsis.  Folgezustände  sind  Verstümmelungen, 
Atrophien  und  Lähmungen  der  betroffenen  Glieder. 

Bei  der  zweiten  Form,  dem  Ergotismus  spasmodicus  sind  die 
Anfangserscheinungen  dieselben.  Nachdem  einige  Zeit  das  Gefühl 
des  Pelzigwerdens  der  Glieder  mit  Anästhesie  vorangegangen  und 
gastrische  Störungen,  Erbrechen  und  Diarrhoe  eingetreten  sind,  er- 
folgen Zuckungen  mit  nachfolgender  Steifigkeit  und  Schmerzen  in 
den  Muskeln,  sodann  heftige  tonische  Contractionen  besonders  der 
Flexoren,  welche  längere  Zeit  andauern  können.  Nach  einiger  Zeit 
lassen  sie  nach,  um  sich  dann  nach  mehreren  Stunden  zu  wiederholen. 
Oft  haben  diese  Krämpfe  durchaus  tetanischen  Charakter.  Fernere 
oft  beobachtete  Erscheinungen,  sind  Mydriasis  und  Myosis,  Amblyopie, 
Amaurose  und  Cataraktbildung.  Sodann  epileptische  und  katalep- 
tische  Zustände,  Tobsucht,  Blödsinn.  Der  Tod  kann  nach  wenigen 
Tagen  eintreten,  erfolgt  aber  öfters  erst  nach  mehreren  Wochen  bis 
Monaten.  Die  Kranken  zeigen  das  Bild  grösster  Erschöpfung,  mit  gelber 
oder  erdfahler  Haut,  kalten  Schweissen,  elendem  Puls.  Oefter  ent- 
stehen dauernde  hochgradige  Contracturen  der  Hände  und  Füsse. 
Die  Finger  sind  in  die  Hand  eingeschlagen,  übereinander  gelegt,  die 
Handfläche  in  stärkster  Flexion.  Die  Füsse  haben  Equinusstellung, 
die  Zehen  sind  nach  der  Sohle  gebeugt  und  oft  übereinander  geschoben 
die  Streckmuskel  atrophiren  und  es  tritt  Anästhesie  von  verschiedenem 
Umfang  ein.    Die  Sehenreflexe  gehen  schon  frühzeitig  verloren. 

Die  Section  ergibt  bei  beiden  Formen  des  Ergotismus  gewöhnlich 
keine  starken  Veränderungen.  Es  wurde  Milzschwellung  beobachtet, 
ferner  nach  stärkeren  Intestinalerscheinungen,  Epithelnecrose  im  Darm 
mit  Bildung  von  Geschwüren,  jedoch  nicht  constant.  Am  Rücken- 
marke  beobachtete  Tuczek  in  4  Fällen  die  Erscheinungen  chronischer 
Entzündung  und  Degeneration  den  Hinterstränge. 
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Therapie.  In  erster  Linie  ist  für  Wechsel  der  Xahrung  zu 
sorgen  und  prophylaktisch  dahin  zu  wirken,  dass  mutterkornhahiges 
Getreide  sorgfältig  entfernt  und  vernichtet  Avird.  Im  Uebrigen  richtet 
sich  die  Therapie  durchaus  nach  den  vorhandenen  Erscheinungen. 
Gegen  die  Krämpfe  ist  besonders  Chloralhydrat  empfohlen.  Bäder, 
später  elektrische  Behandlung,  Massage  werden  zu  versuchen  sein, 
um  den  drohenden  Atrophien  vorzubeugen,  fixirende  Verbände  werden 
bei  Neigung  zur  Contractur  erforderlich  werden  u.  s.  w. 

Nachweis.  Handelt  es  sieh  darum,  das  Gift  in  der  Leiche 
aufzufinden,  so  hat  eine  Untersuchung  bloss  dann  Aussicht  auf  Erfolg, 
wenn  Reste  von  Mutterkorn  in  den  Verdauungswegen  sich  noch  vorfinden 
und  als  solche  identificirt  werden  können.  Dies  gelingt  einerseits  dm'ch 
die  mikroskopische  Untersuchung,  welche  das  so  charakteristische, 
kleinzellige  Mycelgewebe  zur  Ansicht  bringt,  das  wenigstens  bisher 
mit  keiner  anderen  pflanzlichen  Drogue  Uebereinstimmung  zeigt, 
andererseits  durch  das  Auffinden  des  charakteristischen  rothen  Farb- 
stoffes, des  Sclererythrins.  Dieser  lässt  sich  am  besten  nach  E.  Schär, 
der  die  chemische  Untersuchung  des  oben  von  mir  erwähnten  Falles 
führte,  durch  Chloralhydratlösung  ausziehen.  Die  Lösung  gibt  vor 
dem  Spectroskop  zwei  charakteristische  Absorptionsstreifen  im  Grün 
und  im  Blau. 

Lathyrus. 

Die  Samen  mehrerer  Wickenarten.  Kichererbsen  genannt,  La- 
thyrus cicera,  Lathy^rus  sativus  und  Lathya'us  Clymenum  gel)en  ent- 
weder rein  oder  mit  anderem  Mehl  zu  Brot  verbacken,  öfter  Anlass 
zu  Vergiftungen  durch  die  in  ihnen  enthaltenen  giftigen  Stoffe,  die 
zweifellos  in  dem  vollständig  normalen  Samen  enthalten  sind.  Je 
ausgedehnter  der  Gebrauch  dieses  Nahrungsmittels  ist,  desto  häufiger 
und  massenhafter  kommen  die  Erkrankungen  vor.  In  Europa  sind 
sie  seltener  beobachtet,  immerhin  in  diesem  Jahrhundert  öfters  in 
Frankreich  und  Italien,  ganz  besonders  ausgebreitet  aber  in  Algier 
unter  den  Cabylen  und  in  Ostindien,  wo  sie  in  Epidemien  auftraten, 
die  über  1000  -  2000  Personen  umfassen.  Uebrigeus  war  auch  im 
Alterthum  diese  Erkrankung  bereits  bekannt. 

Symptome.  Hauptsächlich  werden  Männer  jungen  Alters 
nach  mehrwöchentlichem  Genuss  lath^Tushaltigen  Mehles  befallen. 
Die  Krankheit  beginnt  mit  Fieber  und  heftigen  Lumbarschmerzen. 
Es  stellen  sich  dann  Lähmungen  der  untern  Extremitäten  und  der 
Sphincteren  der  Blase  und  des  Rectums  ein  Die  letzteren  A-erschwinden 
allmälig  wieder,  es  folgt  darauf  gesteigerte  Reflexerregbarkeit  der 
gelähmten  Glieder  mit  Steigerung  der  Sehnenreflexe  und  erhaltener 
Sensibilität.  Die  Krankheit,  die  genau  das  Bild  der  spastischen 
Spinalparalyse  zeigt,  kann  jahrelang  andauern,  auch  Muskelatrophie 
kann  folgen.  Doch  sind  Genesungen  nicht  selten  auch  nach  langer 
Dauer  beobachtet  Avorden. 

Genauere  Sectionsbefunde,  insbesondere  Untersuchungen  des 
Rückenmarks  liegen  bisher  nicht  vor. 
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Therapie.  Es  wird  angegeben,  dass  Derivantien  auf  die 
Wirbelsäule  angewendet  (Tliermocauter,  Cl.  croton.  Tinct.  Jod.)  von 
günstigem  Einfluss  sind. 

Experimentelle  Untersuchungen. Eine  genauere  Isolirung 
des  oder  der  giftig  wirkenden  Bestandtheile  von  Lathyrus  steht  zur  Zeit 
noch  aus.  Extracte  mit  Alcohol  und  Aether  ergaben  bei  Versuchen 
an  Kaninchen  lähmende  Wirkung  auf  die  Hinterbeine  mit  Tremor 
verbunden.  Auch  ein  flüchtiges  Alcaloid  wurde  isoHrt,  welches  giftig 
wirkt. 

Aristolochin. 

Mehrere  Arten  von  Aristolochia,  A.  clematitis,  A.  rotunda  und 
A.  longa  enthalten  nach  Pohl  ein  giftiges  Alcaloid,  das  A  r  istolochin. 
Dieses  verursacht  bei  Kaninchen  eine  intensive  Nephritis  mit  Epithel- 
necrose,  bei  Hunden  dagegen  eine  acute  fettige  Degeneration  der  Leber 
und  massenhafte  Blutaustritte  in  den  Darm  und  andere  Organe. 

Jod. 

Die  Vergiftungen  mit  Jod  und  dessen  Präparaten  kommen  in 
acuter  Form  nur  selten,  in  chronischer  dagegen  bei  deren  überaus 
verbreiteten  therapeutischen  Anwendung  häufiger  vor.  Meist  waren 
es  die  Lösungen  in  Alcohol,  Chloroform  und  wässeriger  Lösung  von 
Jodkalium,  die  zu  acuten  Vergiftungen  Anlass  geben,  während  zu  der 
chronischen  Vergiftung  auch  alle  übrigen  Jodpräparate  führen  können. 

Von  der  acuten  und  chronischen  Allgemeinwirkung  des  Jod 
haben  wir  zu  trennen  die  locale  Einwirkung  auf  die  äussere 
Haut  oder  die  Schleimhäute.  Auf  der  ersteren  erzeugen  seine 
Lösungen  braune,  rasch  eintrocknende  Flecke.  Es  folgt  dann  eine 
Abstossung  der  obersten  Epidermisschichten,  die  unter  den  Erschei- 
nungen einer  meist  schwachen,  nicht  zur  Eiterung  führenden  Ent- 
zündung des  darunter  liegenden  Coriums  vor  sich  geht.  Die  betreffende 
Hautstelle  ist  etwas  geschwollen,  auf  Druck  leicht  empfindlich.  Auf 
den  Schleimhäuten  entsteht  ebenfalls  Braunfärbung  mit  nachfolgender, 
rascher  Abstossung  des  Epithels  und  intensiverer  Entzündung  der 
angrenzenden  Theile,  doch  erfolgt  nur  bei  wiederholter  und  starker 
Application  oberflächliche  Geschwürsbildung.  Nur  selten  begegnet 
man  individuell  gesteigerter  Empfindlichkeit  gegenüber  der  Jod- 
application  auf  die  äussere  Haut,  die  sich  in  sofortiger,  unter  heftigen 
Schmerzen  entstehender,  intensiver  Blasenbildung  kundgibt. 

Eine  schwere  Form  der  allgemeinen,  acuten  Jodvergif- 
tung entsteht  durch  das  absichtliche  oder  zufällige  Verschlucken 
gi'osser  Mengen  von  Jodtinctur  oder  durch  Injection  zu  grosser  Quan- 
titäten des  Jods  in  Körperhöhlen,  wie  sie  früher  namentlich  zur  Heilung 
grosser  Cysten  im  Gebrauch  war.  Nach  Falck  sind  sechs  Fälle  ab- 
sichtlicher tödtlicher  Vergiftung  bekannt;  die  nach  dem  Einnehmen 
von  1—30 — 60^  erfolgten.  Eine  letale  Dosis  lässt  sich  also  nicht 
bestimmen. 
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Symptome  der  acuten  Jodvergiftnng.  Xach  dem  Ver- 
schlucken grosser  Mengen  concentrirter  Jodlüsung  treten  zuerst  die 
Erscheinungen  einer  intensiven  Anätzung  in  den  Vordergrund.  Hef- 
tiges Brennen  im  Mund  und  Schlund,  längs  des  Oesophagus  und  in 
der  Magengegend,  Würgen  und  Erbrechen  "weisslich  oder  gelblich 
gefärbter,  schleimiger  Massen.  Es  folgt  Durchfell  mit  oft  bluthal- 
tigen  Stühlen.  Nachher  tritt  Collapsus  ein,  die  Haut  "wird  kühl,  der 
Puls  klein,  die  Temperatur  sinkt  unter  die  Norm  und  es  kann  unter 
den  Erscheinungen  des  Coma  der  Tod  eintreten.  xVehnlich  ist  der 
Verlauf  nach  Injection  grosser  Mengen  von  Jod  in  die  Kürperhöhlen, 
die  erbrochenen  Massen  enthalten  alsdann  grössere  Mengen  von  Jod. 

Wenn  der  Verlauf  ein  weniger  stürmischer  ist,  so  stellen  sich 
weitere  Erscheinungen  ein,  die  zum  Theil  jedenfalls  auf  die  Aus- 
scheidung durch  die  verschiedenen  Drüsenapparate  zu  beziehen  sind, 
nämlich  Schwellung  der  Speicheldrüsen,  starker  Thränenfluss  und 
Coryza,  intensive  Röthung  des  Gesichts  mit  heftigen  Kopfschmerzen. 
Es  treten  Exantheme  an  der  äussern  Haut  auf.  Dabei  ist  der  Puls 
voll  und  stark  beschleunigt.  AUmälig  gehen  diese  Erscheinungen 
wieder  zurück,  aber  es  können  Residuen  der  Vergiftung  in  Form 
hartnäckiger  Hautausschläge  von  Charakter  der  Acne  längere  Zeit 
zurückbeiben. 

Ganz  die  nämlichen  Erscheinungen  des  sogenannten  Joderethis- 
mus  sieht  man  häufig  ebenfalls  in  acuter  Art  beim  innerlichen  Ge- 
brauch zu  grosser  Mengen  von  Jodpräparaten,  namentlich  von  Jod- 
kalium auftreten,  aber  auch  hie  und  da  nach  länger  protahirter  Be- 
pinselung  oder  Einreibung  der  Haut  mit  jodhaltigen  Substanzen.  Es 
bestehen  in  dieser  Beziehung  grosse  individuelle  Verschiedenheiten, 
da  es  Personen  gibt,  die  selbst  minimale  Jodmengen  nicht  ertragen, 
sondern  sofort  Intosicationserscheinungen  der  oben  angeführten  Art 
bekommen.  An  diese  können  sich  nun  bei  diesen  Personen  die 
Symptome  der  chronischen  Jodvergiftung',  der  sogenannten  Jodcache- 
xie  anschliessen,  ja  es  gibt  ziemlich  zahlreiche  Fälle,  in  denen  diese 
letztere  sich  ohne  vorherige  acute  Erscheinungen  einstellt.  Es  ist 
also  stets  die  Voraussetzung  einer  besondern,  individuellen  Disposition 
zu  ihrem  Entstehen  nöthig,  da  erfahrungsgemäss  bloss  0'3 — ü°/o  der 
mit  Jodpräparaten  behandelten  Personen  von  der  chronischen  Jod- 
vergiftung befallen  werden. 

Symptome  der  chronischen  Jodvergiftung.  Es  folgt  mit- 
unter nach  sehr  kleinen  Dosen  von  freiem  Jod  oder  von  Jodalcalien, 
die  bloss  einige  cgr  pro  die  zu  betragen  brauchen,  ein  Zustand  von 
allgemeiner  Mattigkeit,  Muskelschwäche  und  progressiver,  bald  sehr 
hochgradiger  Abmagerung,  wobei  das  Unterhaut-Fettgewebe  fast 
gänzlich  aus  dem  Körper  verschwindet.  Die  Haut  wird  faltig,  be- 
kommt eine  eigenthümliche  graufahle  Färbung,  ist  dabei  trocken. 
Auch  die  Mund-  und  Rachenschleimhaut  wird  blass,  die  Speichel- 
secretion  vermindert.  Die  Patienten  ermüden  sehr  leicht,  können  nur 
noch  kurze  Strecken  zurücklegen,  wobei  dann  leicht  Dyspnoe  und 
Herzpalpitationen  auftreten.  Letztere  belästigen  die  Patienten  sehr 
oft  auch  spontan,  besonders  Nachts.    Der  Puls  wird  dabei  kleiner, 
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weicher  und  frequenter.  Die  Verdauung  ist  sehr  gestört,  der  Appetit 
vermindert,  Verstopfung  wechselt  mit  Neigung  zur  Diarrhoe,  es  be- 
steht lästiges  Druckgefühl  und  Unbehagen  im  Abdomen.  Die  Harn- 
secretion  zeigt  keine  besonderen  Veränderungen,  der  Harn  enthält 
weder  Albumin,  noch  Zucker.  Genauere  Bestimmungen  der  ein- 
zelnen Harnbestandtheile  fehlen  noch.  Gleichzeitig  sind  auch  Abnor- 
mitäten des  psychischen  Verhaltens  zu  beobachten,  die  Patienten  be- 
finden sich  in  gedrückter  Gemüthsstimmung,  werden  ängstlich  und 
von  beständiger  Unruhe  gequält.  Trotz  des  Eindruckes  einer  schweren 
Erkrankung,  den  diese  Patienten  hervorrufen,  tritt  nur  sehr  selten 
Lebensgefahr  ein  und  fast  nur  durch  intercurrente  Erkrankungen, 
dagegen  geschieht  die  Erholung  nur  langsam  und  kann  mehrere 
Monate  beanspruchen.  Sehr  auffallend  ist,  dass  die  Jodcachexie  trotz 
völliger  Sistirung  der  Aufnahme  von  Jod  schon  bei  den  ersten  Er- 
scheinungen der  Erkrankung  dennoch  für  längere  Zeit  progressiv 
verläuft.  Recidive  treten  bei  Wiederaufnahme  des  Jodgebrauchs  bei 
denselben  Personen  fast  stets  wieder  auf. 

Anatomische  Veränderungen.  Nur  in  den  Fällen  schwerer, 
acuter  Jodvergiftung  finden  sich  im  Oesophagus,  Magen-  und  Darm- 
canal  Röthung  und  blutige  Infiltration  der  Schleimhäute  vor,  bei  län- 
gerer Dauer  der  Vergiftung  bis  zum  Tode  hie  und  da  auch  Bildung- 
multipler  Geschwüre  der  Darmschleimhaut. 

Therapie.  Bei  der  acuten  Vergiftung  ist  in  erster  Linie  für 
Entleerung  des  Giftes  und  dessen  Fixirung  in  unschädlicher  Form 
zu  sorgen,  welcher  Indication  am  besten  durch  Auswaschen  des  Ma- 
gens mit  amylumhaltigera  Wasser  genügt  Avird.  Im  Uebrigen  wird 
man  symptomatisch  gegen  die  Collapserscheinungen  verfahren.  Für 
die  chronische  Intoxication  ergibt  sich  als  erste  Indication  das  als- 
baldige Aussetzen  jedes  jodhaltigen  Mittels  bei  Auftreten  der  ersten 
Erscheinungen.  Im  Ferneren  ist  ein  zweckmässiges,  tonisirendes,  diä- 
tetisches Verhalten  vorzuschreiben  und  die  Patienten  sind  vor  jeder 
stärkeren  körperlichen  und  geistigen  Ermüdung  zu  bewahren.  Von 
internen  Mitteln  bewährt  sich  neben  den  Bromalcalien  zur  Be- 
ruhigung der  Herzthätigkeit  und  Bekämpfung  der  Schlaflosigkeit  am 
besten  das  Chinin  in  kleinen  Gaben  als  Tonicum. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Das  Jod  ist  als  ein 
energisches  Protoplasmagift  anzusehen,  das  die  Lebensfähigkeit  ein- 
zelliger und  niederer  Organismen  überhaupt  schon  in  schwacher 
Concentration  vernichtet.  Es  verbindet  sich  sowohl  mit  dem  Eiweiss 
selbst,  als  mit  dessen  Salzen  zu  Jodid  und  Jodat.  Es  tritt  dadurch 
Alealientzug  ein  und  die  alcalische  Reaction  schlägt  in  die  saure  um, 
dabei  wird  wiederum  Jod  frei.  Diese  Verbindung  des  Jods  mit  Ei- 
weiss kommt  sicher  auch  im  lebenden  Körper  zu  Stande,  denn  bei 
der  Ausscheidung  enthält  der  Harn  das  Jod  zum  Theil  an  Albumin 
gebunden.  Das  Blut  wird  durch  freies  Jod  in  der  Weise  verän- 
dert, dass  die  rothen  Blutkörperchen  zum  Theil  aufgelöst  werden, 
Haemoglobin  in  das  Serum  übergeht  und  Methaenioglobin  entsteht. 
Jodnatrium  bewirkt  bei  Hunden  Salivation,  Erbrechen  und  Tod  im 
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CoUapszustand.  Subcutan  beigebracht  scheidet  es  sich  theilweise  in 
den  Slagen  aus  und  es  entsteht  dadurch  Reizung  desselben. 

Die  Aetzwirkung  des  Jods  ist,  wie  oben  bereits  erwähnt,  eine 
durchaus  oberflächhche  und  die  heftigen  Entzündungserscheinungen, 
die  es  in  den  Geweben'  hervorruft,  sind  durchaus  nicht  allein  als 
reactive  Processe  in  Folge  der  Aetzuug  anzusehen,  vielmehr  handelt 
es  sich  dabei  um  eine  direct  entztlndungserregende  Wirkung,  wahr- 
scheinlich in  Folge  seiner  Verbindungsfiihigkeit  mit  den  lebenden 
Eiweisssubstanzen. 

Chemischer  Nachweis.  Wenn  freies  Jod  in  Flüssigkeiten 
zugegen  ist,  so  ist  es  leicht  davon  durch  Destillation  zu  trennen  und 
lässt  sich  oft  unmittelbar  durch  das  Auftreten  der  bekannten  violetten 
Dämpfe,  sicher  durch  Bläuung  von  Amylum  erkennen.  Ist  aber  das 
Jod  in  irgend  einer  Verbindung  in  den  zu  untersuchenden  Sub- 
stanzen enthalten,  so  werden  diese  getrocknet,  verascht  und  mit 
Natriumnitrat  und  Kali  geglüht.  Die  Asche  Avird  mit  Alcohol  es- 
trahirt,  der  Auszug  verdunstet  und  der  Rückstand  in  Wasser  gelöst. 
Alsdann  setzt  man  etwas  Schwefelsäure  und  Kaliumbichromat  zu 
und  destillirt.  Alles  Jod  wird  frei  und  geht  in  das  Destillat  über. 
In  diesem  lässt  es  sich  direct  oder  durch  Ausschütteln  mit  Chloro- 
form nachweisen.  In  Alcohol  und  Jodkaliumlösung  löst  es  sich  mit 
brauner,  in  Chloroform  und  Schwefelkohlenstoff  mit  violetter  Farbe. 
Es  bläut  intensiv  Stärkekleister,  gibt  mit  Silbernitrat  einen  weissen, 
am  Licht  sich  rasch  dunkel  färbenden  Niederschlag  von  Jodsilber. 
Im  Harn  kann  Jod  direct  nach  Ansäuern  mit  Salpetersäure  und 
nachherigem  Ausschütteln  mit  Chlorofoi'm  nachgewiesen  werden. 

Anhang.  Obschon  die  Wirkung  des  Jodoforms  CHJ3  sich 
zum  Theil  mit  der  des  Jods  deckt,  bestehen  doch  Abweichungen, 
da  dieses  Gift  ausserdem  in  heftiger  und  eigenthümlicher  Weise  das 
Centrainervensystem  beeinflusst.  Das  Jodoform  ist  zwar  in  Wasser 
und  verdünnten  Säuren  unlöslich,  gelangt  aber  vom  Ort  der  Applica- 
tionsstelle  dennoch  in  den  Kreislauf,  indem  es  von  den  albuminhaltigen 
Körpersäften  allmälig  gelöst  wird.  Wahrscheinlich  wird  dabei  nur 
ein  Theil  des  Jods  abgespalten  und  ein  Theil  der  Verbindung  we- 
nigstens als  solche  resorbirt. 

Nach  Einnehmen  zu  hoher  Dosen,  viel  häufiger  aber  nach 
Application  zu  grosser  Mengen  auf  Wunden  und  Geschwüre  zeigten 
die  Patienten  nach  einiger  Zeit  Unruhe,  Aengstlichkeit,  Uebelsein, 
totalen  Appetitverlust,  Herzklopfen,  dann  sehr  lebhafte  Delirien  bis 
zu  tobsuchtähnlichen  Anfällen  gesteigert  mit  Wahnvorstellungen 
ängstlichen  Inhalts,  endhch  Collapsus  und  Tod  durch  Herzlähmung. 
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III.  Capitel. 

Bliitgifte. 

Die  Bereclitigimg,  eine  Anzahl  Gifte  als  ,,Blutgif'te"  zu  bezeichnen, 
wird  durch  ihre  Eigenschaft  gegeben,  das  Blut  direct  zu  verändern 
und  in  Folge  davon  deletäre  Störungen  im  Organismus  hervorzurufen. 
Uebrigens  ist  eine  scharfe  Umgrenzung  auch  dieser  Gruppe  nicht 
möglich,  da  zahlreiche  Blutgifte  nicht  allein  das  Blut  verändern, 
sondern  ausserdem  noch  andere  Organe  und  Apparate,  namentlich 
das  Cöntralnervensystem  angreifen,  wodurch  das  Symptomenbild 
mannigfaltiger  wird.  Viele  Substanzen  zeigen  überdies  nur  unter 
bestimmten,  künstlich  herzustellenden  Bedingungen  eine 
Einwirkung  auf  das  Blut,  z.  B.  Bildung  von  Methämoglobin,  Auf- 
lösung der  rothen  Blutkörperchen  etc  ,  die  unter  den  natürlichen 
Verhältnissen  während  des  Lebens  nicht  zu  Stande  kommt. 
Diese  werden  wir  also  im  eigenthchen  Sinn  nicht  zu  den  Blutgiften 
rechnen. 

Zur  Gewinnung  einer  besseren  Uebersicht  theilen  wir  die  Blut- 
gifte in  5  Gruppen  ein,  je  nach  ihrem  Angriffspunkte  auf  die  ver- 
schiedenen Bestandtheile  des  Blutes  und  unterscheiden  demnach: 

a)  Gifte,  welche  das  Blut  dadurch  zu  seiner  Function  untauglich 
machen,  dass  sie  das  Hämoglobin  ohne  die  Substanz  der  Blutkörperchen 
anzugreifen  verändern, 

b)  Gifte,  welche  unter  Methämoglobin-Bildung  die  rothen  Blut- 
körperchen theilweise  zum  Zerfall  bringen. 

c)  Gifte,  Avelche  zuerst  ohne  Methämoglobinbildung  die  rothen 
Blutkörperchen  massenhaft  auflösen  und  das  Hämoglobin  in  das  Sei'um 
übertreten  lassen. 

d)  Gifte,  welche  neben  der  Auflösung  der  rothen  Blutkörperchen 
auch  in  anderen  Geweben  parenchymatöse  Veränderungen  setzen  und 
damit  den  Uebergang  zur  vorigen  Classe  der  Gifte  darstellen. 

e)  Gifte,  welche  das  Blutplasma  verändern,  entweder  die 
Gerinnung  verhindern  oder  das  Blut  in  den  Gefässen  zur  Ge- 
rinnung bringen. 

a)  Gifte,  welche  das  Hämoglobin  verändern. 

1.  Kohlenoxyd. 

Das  Kohlenoxyd  CO,  ein  farbloses,  geruchloses,  mit  blauer 
Flamme  brennbares  Gas,  wird  gewöhnlich  durch  Erhitzen  von  Oxal- 
säure mit  Schwefelsäure  dargestellt,  kommt  aber  in  reinem  Zustand 
kaum  als  Gift  in  praktischer  Beziehung  in  Betracht.  Es  bildet  viel- 
mehr den  giftigen  Bestandtheil  einer  Reihe  von  sehr  häufig  vor- 
kommenden Gasgem  engen,  von  denen  wir  die  wichtigsten  hier  an- 
führen.   Der  Kohlen  dun  st,  der  bei  der  imvollkommenen  Ver- 
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brennuDg  jedes  beliebigen  Heizmaterials  entstellt,  enthält  stets  ver- 
schieden grosse  Mengen  von  CO,  von  0'5 — 2°/o.  daneben  Kohlen- 
säure CO2  bis  30''/o,  viel  K  und  Avenig  0.  In  jedem  Ofen,  bei  dem 
der  Abzug  der  Verbrennungsgase  durch  irgend  eine  Ursache  ge- 
hindert ist  (Schluss  der  Ofenklappe,  Gegendruck  des  Windes  im 
Schornstein)  sammelt  sich  während  der  Verbrennung  der  Heiz-Ma- 
terialien  eine  gewisse  Menge  von  CO  an  und  kann  sich  der  Zimmer- 
luft beimengen.  Diese  Art  der  Entstehung  des  CO  gibt  weitaus 
am  häufigsten  zu  Vergiftungen  Anlass.  Sehr  häufig  findet  die  Ver- 
giftung nicht  in  den  Räumen,  in  denen  geheizt  wird,  statt,  sondern  in 
daneben  liegenden  oder  ober-,  bezw.  unterhalb  gelegenen,  so- 
fern nur  eine  Verbindung  des  betreffenden  Ofens  existirt,  durch 
welche  Gas  ins  Zimmer  austreten  kann.  Alle  Heizvorrichtungen 
ohne  Abzug  können  CO  entstehen  lassen  und  sind  deshalb  für  ge- 
schlossene Räume  durchaus  zu  verwerfen  (Carbon-Natronöfen,  Pe- 
troleumöfen etc.).  Das  Leuchtgas,  aus  Steinkohlen  oder  Holz  dar- 
gestellt, enthält  als  wesentlich  giftigen  Bestandtheil  ebenfalls  nur 
CO.  Seine  Zusammensetzung  ist  wechselnd ;  nach  einer  Analyse  von 
Bunsen  enthält  Steinkohlengas:  45"58°/o  Wasserstoff,  34'9''/o  Methan, 
6-64»/o  Kohlenoxyd,  4-08''/o  Aethylen,  3-67  °/o  Kohlensäure,  2-46 «/o 
Stickstofi",  2-38%'Butylen  und  0-29''/o  Schwefelwasserstofl'.  Leuchtgas 
aus  Holz  enthält  bis  zu  18°/o  CO.  Wenn  es  direct  in  die  Zimmer- 
luft ausströmt,  macht  es  sich  durch  seinen  penetranten  Geruch  so 
rasch  bemerkbar,  dass  gewöhnlich  die  Vergiftungsgefahr  nicht  ein- 
tritt. Jedoch  kann  das  Gas,  wie  zahlreiche  Fälle  zeigen,  wenn  es 
durch  Röhrenbruch  in  den  Boden  gelangt  und  durch  dessen  ober- 
flächliches Zufrieren  am  Entweichen  in  die  Luft  gehindert  ist,  auf 
weiten  Strecken  sich  im  Erdboden  verbreiten,  daher  seinen  Geruch 
gänzlich  verlieren  und  in  die  Häuser  aufsteigen,  wobei  dann  na- 
mentlich in  den  Erdgeschossen  Vergiftungen  zu  Stande  kommen. 

Das  in  der  Technik  gegenwärtig  vielfach  benützte  Wasser  gas 
oder  Dowsongas  enthält  bis  zu  30%  CO  und  ist  also  das  gefähr- 
lichste aller  dieser  Gasgemenge. 

Die  Minengase  durch  Pulver  und  besonders  Schiessbaum- 
woUexplosion  entstanden  enthalten  ebenfalls  viel  CO. 

Endlich  sind  mehrfache  Vergiftungen  durch  CO  in  Papierfabriken 
beobachtet  worden,  indem  sich  das  Gas  in  den  zum  Kochen  der 
Lumpen  dienenden  rotirenden  Kesseln  entwickelte  und  Arbeiter  es 
einathmeten,  die  zum  Zweck  der  Reinigung  in  diese  Kessel  ein- 
stiegen. 

Bei  der  Leichtigkeit  und  überall  vorhandenen  Gelegenheit, 
sich  den  Wirkungen  des  Kohlenoxydgases  auszusetzen,  ist  diese 
Vergiftung  eine  der  am  häufigsten  vorkommenden  zufäUigen  Ver- 
giftungen. Fast  regelmässig  entstehen  zu  Beginn  der  Heizperiode 
zahlreichere  Fälle,  wenn  in  den  längere  Zeit  nicht  benützten  Heiz- 
apparaten (Oefen,  Centraiheizungen,  Kaminen)  übersehene  Undich- 
tigkeiten vorhanden  sind.  Aber  auch  zu  Selbstmordzwecken  ist  das 
Kohlenoxyd  eines  der  am  häufigsten  benützten  Mittel,  sowohl  wegen 
der  Leichtigkeit,  mit  der  die  Vergiftung  ins  Werk  zu  setzen  ist,  als 
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auch  wegen  der  relativ  geringen  Leiden,  mit  denen  sie  verbunden  ist. 
Absichtliche  Vergiftungen  dritter  Personen  durch  Kohlenoxyd  sind 
nur  sehr  selten  beobachtet  worden. 

Symptome.  Beim  Einathmen  reinen  Kohlenoxyds  kann  nach 
ganz  wenigen  (3 — 4)  Athemzügen  sofort  Bewusstlossigkeit  eintreten, 
so  dass  die  Betreffenden  wie  vom  Blitz  getroffen  zusammenstürzen, 
wie  dies  bei  Chemikern,  die  sich  mit  dem  reinen  Gase  zufällig  ver- 
gifteten, einige  Mal  constatirt  wurde.  —  Bei  der  Vergiftung  durch 
Leuchtgas  und  Kohlendunst  treten  die  Erscheinungen  langsamer  ein. 
Zuerst  macht  sich  ein  Gefühl  von  Schwere  und  Druck  im  Kopf 
geltend,  dann  Schwindel  und  Nausea,  worauf  bald  heftiger,  drücken- 
der Kopfschmerz  eintritt.  Dann  folgt  gewöhnlich  Erbrechen,  ein- 
oder  mehrmalig.  Es  besteht  dabei  Präcordialangst,  Sausen  in  den 
Ohren,  Flimmern  vor  den  Augen.  In  diesem  Stadium  gelingt  es  dem 
Befallenen  oft  noch,  sich  mühsam  und  taumelnd  nach  dem  nächsten 
Fenster  zu  schleppen  und  dieses  zu  öffnen,  wonach  dann  bald  Er- 
holung eintritt.  Gelingt  dies  nicht,  so  verfallen  die  Betroffenen  rasch 
in  totale  Bewusstlosigkeit,  die  sich  zu  tiefem  Sopor  und  Coma 
steigert.  In  manchen  Fällen  kommt  es  vorerst  zu  Aufregungszuständen 
mit  Delirien.  Während  des  comatösen  Zustandes  kann  starke  Cya- 
nose  mit  bläulich  gefärbten  Lippen  u.nd  Fingernägeln  vorhanden  sein, 
oft  aber  sind  die  Patienten  ganz  blass  und  zeigen  höchstens  schwachen 
Livor.  Die  Pulsfrequenz  ist  gewöhnlich  gesteigert,  der  Puls  anfäng- 
lich gross  und  voll,  später  weich,  dann  allmäHg  schwächer,  kleiner 
und  aussetzend.  Die  Temperatur  sinkt  bei  Beginn  der  Vergiftung 
etwas,  steigt  dagegen  später  um  1 — 3°  C.  an  bis  zum  Eintritt  des 
Todes  und  kann  sogar  noch  post  mortem  in  die  Höhe  gehen.  Die 
Respiration  ist  meistens  vertieft  und  wird  allmälig  röchelnd.  Auch 
während  des  Coma  kann  noch  Erbrechen  erfolgen  und  durch 
Aspiration  der  erbrochenen  Massen  in  die  Luftwege  rasche  Erstickung 
eintreten.  Stuhl  und  Urin  werden  meist  unwillkürlich  entleert.  Im 
Harn  der  mit  CO  vergifteten  ist  häufig  Zucker  und  auch  Eiweiss 
nachgewiesen  worden.  Der  comatöse  Zustand  kann  lange  andauern, 
während  mehrerer  (4 — 7)  Tage;  in  der  Regel  aber  sieht  man  bei 
schweren  Vergiftungen  den  Tod  viel  rascher  folgen,  nach  6 — 8 — 12 
Stunden,  meist  ohne  vorherige  Convulsionen.  Sowohl  zu  Anfang  der 
Vergiftung,  als  namentlich  gegen  das  Ende  derselben,  in  den  Fällen,  in 
denen  die  Patienten  sich  wieder  erholen,  beobachtet  man  häufig  das 
Auftreten  tonischer  Contractionen  der  Muskeln.  Die  Glieder  werden 
steif,  bretthart,  und  setzen  passiven  Bewegungen  starken  Widerstand 
entgegen. 

Tritt  Wiederherstellung  ein,  so  sieht  man  allmälig  die  Respira- 
tion ruhiger  werden,  den  Puls  sich  heben,  die  Patienten  fangen  wieder 
an,  auf  Anruf  zu  reagiren,  sind  aber  noch  längere  Zeit  stark  be- 
nommen. Ist  das  Sensorium  Aviedergekehrt,  so  bleibt  längere  Zeit 
ein  Gefühl  grosser  Mattigkeit,  Eingenommensein  des  Kopfes,  Un- 
fähigkeit zum  Denken  zurück  und  es  vergehen  mehrere  Tage  bis 
zur  vollständigen  Genesung.  In  schweren  Fällen  können  eine  Reihe 
von  Nachkrankheiten  folgen.    Auf  der  Haut  entstehen  häufig  Herpes- 
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ausschlage  und  besonders  oft  rasch  sich  ausbildende  und  tief  gehende 
Decubitusgeschwüre.  Aber  auch  totale  Gangrän  einzelner  Körper- 
theile,  ferner  Verjauchungen  in  der  Musculatur  kommen  vor.  Diph- 
therie der  Schleimhäute,  Lungenblutungen,  Entzündungen  der  serösen 
Häute  sind  ebenfalls  als  Folgezustände  dieser  Vergiftung  aufgetreten. 
Unter  ihren  ISTachkrankheiten  sind  aber  wohl  als  die  wichtigsten  zahl- 
reiche Störungen  des  peripherischen  und  centralen  Nervensystems 
anzusehen.  Die  ersteren  verlaufen  als  Lähmungen  einzelner  Extre- 
mitäten oder  Muskelgruppen,  im  anderen  Falle  entsteht  ein  Bild, 
das  der  aufsteigenden  Lähmung  oder  der  multiplen  Sclerose  ent- 
spricht. Ferner  kommen  Fälle  von  Dementia  paralytica  durch 
CO- Vergiftung  veranlasst  vor  und  endlich  psychische  Störungen 
mannigfachster  Art,  bald  Aufregungszustände,  bald  unter  dem  Bilde 
der  acuten  Dementia  verlaufende  Erkrankungen. 

Die  eigenthümliche  Art  der  Aufnahme  des  Kohlenoxyds  in  das 
Blut  erklärt  es,  weshalb  Vergiftungen  damit  auch  dann  zu  Stande 
kommen  können,  wenn  der  Raum,  in  dem  die  Vergifteten  sich  auf- 
halten, nicht  vollkommen  geschlossen,  d.  h.  der  freie  Zutritt  von 
atmosphärischer  Luft  nicht  vollkommen  gehindert  war.  Offenstehen 
einer  Thürspalte,  Fehlen  einer  Fensterscheibe  in  einem  Zimmer  ver- 
hindern also  nicht,  dass  Menschen  in  demselben,  falls  CO  eintritt, 
vergiftet  werden  können.  Ebenso  ist  es  ein  gewöhnliches  Vorkommnis, 
dass  mehrere  Personen,  die  im  nämlichen  Raum  der  Eiuwirknng  des 
giftigen  Gases  in  gleich  langer  Zeit  ausgesetzt  sind,  doch  sehr  ver- 
schiedene Grade  der  Vergiftung  zeigen.  Während  ein  oder  mehrere 
Personen  todt  aufgefunden  werden,  befinden  sich  öfter  andere  im 
Sopor,  und  wieder  andere  sind  im  wachen  Zustand  oder  zeigen 
überhaupt  nur  schwache  Spuren  der  Giftwirkung.  ]\[eist  erklärt  sich 
dies  aus  der  verschiedenen  Menge  des  Gases,  welche  auf  die  ver- 
schiedenen Personen  eingewirkt  hat,  der  grösseren  oder  geringeren 
Nähe,  in  der  sie  sich  zur  Ausströmungsstelle  befanden,  da  dessen  Ver- 
theilung  in  einem  Räume  keineswegs  gleichmässig  ist,  sondern  in 
verschiedenen  Strömungsrichtungen  sich  geltend  macht.  Sodann 
erliegen  schwache  Personen,  Kinder,  Greise,  dem  Gift  früher  als 
andere.  Ob  andere  individuelle  Verschiedenheiten  der  Empfänglich- 
keit vorkommen,  ist  dagegen  ganz  zweifelhaft.  Eine  Zeitdauer  der 
Vergiftung  lässt  sich  sonach  keineswegs  genauer  bestimmen.  Ist  das 
Gas  rein,  so  genügen  wenige  Minuten  zur  letalen  Vergiftung,  in 
anderem  Falle  braucht  es  mehrere  Stunden,  ja  Tage.  Es  sind  Fälle 
bekannt,  in  denen  erst  am  16.  Tage  der  Tod  eintrat. 

Anatomische  Veränderungen.  In  vielen  Fällen  gibt  schon 
die  äussere  Besichtigung  genügenden  Anlass,  eine  CO-Vergiftung  zu 
vermuthen,  in  andern  aber  durchaus  nicht.  Im  ersten  Fall  beobachtet 
man  nämlich  eine  auffällige,  rosige  Röthung  der  Lippen  und  sicht- 
baren Schleimhäute,  ferner  hellrothe,  verbreitete  Todtenflecke  an 
allen  Stellen,  wo  diese  auftreten,  also  besonders  am  Rücken,  Gesäss,  der 
Hinterfläche  der  Extremitäten,  aber  auch  auf  der  Vorderfläche  des 
Körpers.  Diese  rosigen  Flecke  entsprechen  sub  agone  entstandenen 
Gefässparalysen  der  Haut.    Die  Zunge  ist  selten  vorgelagert,  dagegen 
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öfters  Schaum  zwischen  den  Lippen  vorhanden.  Bei  der  Eröffnung 
der  Leiche  fällt  vor  Allem  die  Färbung  der  Musculatur  ins  Auge, 
welche  ebenfalls  sehr  hell  ist,  und  der  Farbe  geräucherten 
Lachses  oder  Schinkens  sehr  nahe  kommt.  Auch  an  den  innern  Or- 
ganen besonders  an  der  Milz  ist  die  helle  Färbung  oft  sehr  auffäUig. 
Das  Blut  zeigt  meistens  vermehrte  Dünnflüssigkeit.  Venöse  Hyperämie 
des  Gehirns  und  der  Meningen  und  der  Lungen  kann  vorhanden 
sein,  fehlt  aber  öfter.  Das  rechte  Herz  wird  oft  durch  flüssiges  oder 
sehr  locker  geronnenes  Blut  stark  ausgedehnt  gefunden,  ebenso  sind 
Ecchymosen  unter  der  Pleura  nicht  selten.  Todtenstarre  und  Gang 
der  Verwesung  bieten  bei  den  Leichen  mit  CO-Vergiftung  nichts 
besonderes  dar.  Im  Uebrigen  ist  der  Befund  mit  Ausnahme  noch  zu 
erwähnender  seltener  Vorkommnisse  meist  ein  negativer.  Je  stärker 
die  Sättigung  des  Blutes  mit  CO  stattfand,  desto  stärker  treten  die 
vorhergenannten  Erscheinungen  hervor.  Da  aber  der  Tod  viel  früher 
eintritt,  als  diese  Sättigung  erfolgt,  so  ist  oft  der  Befund  durchaus 
nicht  augenfällig  und  die  übrigen  genannten  Erscheinungen,  die 
dem  Befund  Erstickter  entsprechen,  sind  ebenfalls  keinesAvegs  constant. 
Es  kann  also  in  sehr  vielen  Fällen  die  Diagnose  der  CO-Ver- 
giftung mit  Sichei'lieit  nur  durch  den  Nachweis  von  CO  im  Blut 
erbracht  werden. 

Als  seltener  vorkommende  Befunde  bleiben  noch  einige  zu  notiren, 
die  z.  Th.  den  oben  unter  den  Nachkrankheiten  angeführten  Störungen 
des  Nervensystems  entsprechen.  Es  sind  dies  Erweichungsherde  des 
Gehirns,  capillarer  Blutaustritt  in  der  Gehirnsubstanz  und  den  Me- 
ningen, pneumonische  Heerde  in  der  Lunge,  Pleuritis,  capillare  Blut- 
austritte in  den  Gedärmen. 

Therapie.  Li  erster  Linie  bringen  wir  die  Kranken  aus  dem 
Raum,  in  dem  die  Vergiftung  stattfand,  an  die  freie  Luft  und  sorgen 
für  genügenden  Zutritt  derselben.  Ist  die  Athmung  schwach  und 
oberflächlich  oder  ganz  aussetzend,  so  macht  man  künstliche  Respira- 
tion, bis  die  Athmung  wieder  regelmässig  in  Gang  gesetzt  ist.  Ausser- 
dem sind  als  äussere  Reizmittel  kalte  Begiessimgen  und  Abreibungen 
(anzuwenden)  für  die  Nase  Ammoniak.  Subcutan  passen  als  Excitan- 
tien  Campher  in  Aether  oder  Oel  gelöst.  Auch  die  Faradisirung 
der  N.  phrenici  ist  zu  versuchen. 

Man  sehe  sorgfältig  zu,  ob  allfällig  Erbrochenes  oder  andere 
Fremdkörper  (künstliche  Zähne  z.  B.)  in  die  Luftwege  aspirirt  sind. 
Können  dieselben  nicht  manuell  entfernt  werden,  so  ist  sofortige 
Tracheotomie  indicirt. 

Gelangt  man  mit  diesen  Massregeln  nicht  bald  zum  Ziel,  d.  h. 
dauert  das  Coma  weiter  fort,  bleibt  die  Respiration  oberflächlich  und 
der  Puls  schwach,  so  versuche  man  nach  einem  kleineren  vorgän- 
gigen Aderlass  die  Transfusion  von  sterilisirter  erwärmter  0'77o  NaCl- 
Lösung  oder,  was  speciell  in  diesem  Fall  mehr  indicirt  ist,  von  defl- 
brinirtem  Blut,  falls  ein  Blutspender  erhältlich  ist. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Wenn  CO  mit  Blut 
innerhalb  oder  ausserhalb  des  Körpers  zusammentritt,  so  erfolgt  so- 
fort eine  energische  chemische  Einwirkung,  indem  rasch  aller  Sauer- 
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Stoff  aus  dem  Oxyhämog'lobin  ausgetrieben  wird  und  CO  an  dessen 
Stelle  eintritt.  Da  die  Verwandtschaft  des  CO  zum  Hämoglobin  200- 
mal  grösser  ist  als  diejenige  des  O,  so  ist  leicht  verständlich,  wes- 
halb aus  Gasgemischen,  die  relativ  arm  an  CO  sind,  trotzdem  dieses 
Gas  allmälig  in  immer  grössere  Mengen  in  das  Blut  aufgenommen 
wird  und  dadurch  tödtliche  Vergiftung  bewirkt  werden  kann,  eben- 
so, dass  dies  der  Fall  ist,  obsehon  daneben  der  Zutritt  der  athmo- 
sphärischen  Luft  zu  dem  Raum,  in  dem  CO  vorhanden  ist,  nicht  völlig- 
ausgeschlossen  zu  sein  braucht. 

Die  Verbindung  des  CO-Hämoglobins  ist,  wie  gesagt,  eine 
ziemlich  feste,  sie  krystallisirt  in  denselben  Formen  wie  das  Oxy- 
hämoglobin,  bloss  haben  die  Krystalle  eine  etwas  mehr  bläuliche 
Farbe.  CO-haltiges  Blut  erscheint  stets  hellroth  und  behält  diese 
Färbung  auch  im  geschlossenen  Gefäss  bis  nach  vorgeschrittener 
Fäulnis  bei.  Es  findet  also  eine  spontane  Reduction  des  CO-Hämo- 
globin  niemals  statt.  Die  Blutkörperchen  selbst  erleiden  durch  die 
Aufnahme  des  CO  in  das  Hämoglol)in  keine  Veränderung. 

Durch  die  Bildung  der  CO-Hämoglobin  wird  selbstverständlich  die 
Function  des  Blutes,  Sauerstoff' an  die  Gewebe  abzugeben,  vernichtet  und 
es  entspricht  also  in  der  Hauptsache  die  Wirkung  dieses  Gases  auf 
den  Menschen  einer  langsam  vorschreitenden  Erstickung.  Der  Tod 
tritt  dabei  viel  eher  ein,  als  bis  vollständige  Sättigung  des  Blutes 
mit  CO  stattgefunden  hat.  Man  kann  nach  Thierversuchen  annehmen, 
dass  die  Vergiftung  tödtlich  wird,  wenn  das  Oxyhämoglobin  ungefähr 
zu  60 — 70%  umgewandelt  ist.  Als  unwirksam  kann  man  Luft,  welche 
CO  enthält,  erst  dann  bezeichnen,  wenn  ihr  Gehalt  weniger  als 
0"2°/oo  beträgt,  bei  0'05°/o — 0'l°/o  Gehalt  tritt  schon  eine  deutliche 
toxische  Wirkung  ein. 

Ausserdem  ist  aber  als  sicher  anzunehmen,  dass  das  CO  oder 
vielmehr  eher  das  CO-Hämoglobin  eine  direct  schädigende  Wirkung 
besonders  auf  die  nervösen  Apparate  besitzt.  Nur  auf  diese  Weise 
wird  verständlich,  Aveshalb  Nachkrankheiten-  und  anatomische  Be- 
funde der  oben  beschi'iebenen  Art  nach  dieser  Vergiftung  sich  ein- 
stellen, da  ja  die  einfache  Erstickung  durchaus  nicht  zu  solchen  führt. 

Das  Kohlenoxyd  verlässt  den  Körper  als  solches,  es  wird  nicht 
zu  Kohlensäure  oxydirt.  Um  die  Entgiftung  zu  bewirken,  muss  die 
Athmung  längere  Zeit  hindurch  in  reiner  Luft  stattfinden.  Schneller 
wirkt  in  dieser  Beziehung  die  Einathmung  von  reinem  Sauerstoffgas. 

Chronische  Vergiftung  mit  CO.  Bei  Personen,  welche 
genöthigt  sind,  längere  Zeit  und  oft  wiederholt  kleine  Mengen  von 
CO  einzuathmeu,  also  namentlich  Köchinnen  und  besonders  Plät- 
terinnen, treten  sehr  oft  krankhafte  Symptome  auf,  die  um  ihrer  Art 
und  Constanz  Avillen  auf  die  Einwirkung  von  Kohlenoxydgas  zurück- 
geführt werden  müssen.  Diese  Erscheinungen  bestehen  in  häufigen 
und  intensiven  Kopfschmerzen,  leichtem  Schwindel  und  allgemeinem 
Schwächegefühl.  Dabei  sind  Verdauungsstörungen,  Appetitlosigkeit 
constant  vorhanden  und  es  stellt  sich  als  am  meisten  charakteristisch 
ein  Zustand  von  hochgradiger  allgemeiner  Anämie  ein  mit  Verän- 
derung der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen.    In  seltenen  Fällen 
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wurden  sehr  auffällige  nervöse  Störungen  beobachtet,  die  dem  Bild 
der  Dementia  paralytiea  ähnlich  waren.  Uebrigens  erwies  sich  bei 
dieser  chronischen  Vergiftung  die  Menge  der  in  das  Blut  aufgenom- 
menen CO  doch  als  zu  gering,  um  direct  darin  nachgewiesen  werden 
zu  können. 

Chemischer  Nachweis  des  Kohlenoxyds  im  Blut.  Falls 
die  Möglichkeit  einer  CO-Vergiftung  besteht  und  die  charakteristischen 
Leichenersclieinungen  fehlen,  so  ist  die  Untersuchung  des  Blutes  auf 
CO  vorzunehmen,  da  diese  oft  trotz  der  Abwesenheit  jener  ein  po- 
sitives Resultat  liefert.  Eine  Anzahl  chemischer  Reactionen  geben 
für  die  Gegenwart  von  CO  im  Blut  Beweis.  Sie  beruhen  sämmtlich 
auf  den  Farbenunterschieden,  die  gewisse  Fällungsmittel  dem  Nieder- 
schlag von  CO-Blut  gegenüber  dem  des  normalen  Blutes  ertheilen, 
wobei  stets  der  CO-Blutniederschlag  heller  und  lebhafter  roth  gefärbt 
erscheint.  Solche  Reactionen  sind:  a)  30%  Natronlauge  gibt  mit 
normalem  Blut  schwärzliche  oder  schwarzgrüne  Färbung,  das  CO- 
Blut  bleibt  roth  nnd  die  Fällung  wird  zinnoberroth.  b)  Ein  ganz 
analoger  Farbenunterschied  zeigt  sich  nach  Zusatz  von  Bleiessig, 
wobei  man  das  4— öfache  Volum  von  Bleiessig  mit  Blut  energisch 
durchschüttelt,  c)  Nach  Zusatz  von  Ferrocyankaliumlösung  und 
Essigsäure  wird  normales  Blut  schwarzbraun  coagulirt,  CO-Blut  hell- 
reth.  d)  Ebenso  gibt  verdünntes  Blut  mit  Tanninlösung  ein  graues 
Coagulum,  mit  CO-Blut  wird  es  carmoisinroth.  e)  Mit  Scliwefel- 
wasserstoffwasser  oder  Schwefelammon  behandeltes  CO-Blut  gibt  nach 
Zusatz  von  Essigsäure  hellrothe  Fäx'bung,  mit  gewöhnlichem  Blut 
is't  sie  grüngrau. 

Ungemein  charakteristisch  ist  das  spektroskopische  Verhalten 
des  CO-Blutes  gegenüber  dem  normalen  Blut.  Falls  ein  Spectral- 
apparat  zur  Verfügung  steht,  soll  diese  Probe  deswegen  nicht  ver- 
säumt werden.  Oxyhämoglobin  in  verdünnter  Lösung  liefert  be- 
kanntlich ein  Absorptionsspectrum,  das  zwei  durch  einen  hellen 
Zwischenraum  getrennte  Streifen  zeigt  zwischen  den  Linien  D  und  E. 
Nach  Zusatz  von  Reductionsmitteln  zum  Blut  verschwinden  diese  beiden 
Streifen  und  es  tritt  ein  einziger  breiter  Streifen,  der  für  das  redu- 
cirte  Hämoglobin  charakteristisch  ist,  an  deren  Stelle.  Das  Kohlen- 
oxydhämoglobin  zeigt  ebenfalls  zwei  Absorptionsstreifen,  die  mit  denen 
des  Oxyhämoglobins  beinahe  identisch  sind.  Durch  Zusatz  von  den 
reducirenden  Reagentien  tritt  aber  bei  CO-Blut  keine  Aenderung 
dieser  Streifen  ein.  Als  Reductionsmittel  benützt  man  gelbes  Schwefel- 
ammon oder  die  sogenannte  Stokes'sche  Lösung,  d.  h.  eine  ammonia- 
kalische  Lösung  von  weinsaurem  Zinnoxydul,  oder  noch  besser  von 
weinsaurem  Eisenoxydul. 

Ist  neben  CO-Hämoglobin  noch  viel  Oxyhämoglobin  zugegen,  so 
zeigt  sich  zwar  nach  Zusatz  dieser  Reagentien  in  der  Blutlösung  ein 
Schatten  zwischen  den  beiden  Absorptionsstreifen,  jedoch  keine 
gänzliche  Verdunkelung.  Stets  bediene  man  sich  bei  dieser  Unter- 
suchung einer  Controlprobe  von  normalem  Blut  zur  Vergleichung. 

Um  CO  in  Luft  nachzuweisen,  lässt  man  die  Luft  durch  eine 
ammoniakalische  Lösung  von  Kupferchlorür  streichen,  welche  alles  CO 
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absorbirt.  Setzt  mau  dann  zu  dieser  Lösung  eine  verdünnte  Lösung 
von  Palladiumcblorür  hinzu,  so  entsteht  ein  schwarzer  Niederschlag. 
Oder  man  kann  die  CO-haltige  Luft  durch  Blut  streichen  lassen  und 
in  diesem  spectroskopisch  das  CO  nachweisen. 

Anhang.  Nach  der  Entdeckung  von  L.  Hermann  geht  das 
Stickoxydgas  eine  noch  festere  Verbindung  mit  dem  Hämoglobin  ein, 
als  das  CO.  Dieselbe  lässt  sich  jedoch  nur  künstlich  durch  Einleiten 
des  Gases  in  Blut  bei  Abwesenheit  von  Sauerstoff,  am  besten  in  einer 
H-Atmosphäre  darstellen.  Sie  ist  also  toxicologisch  von  keiner  Be- 
deutung. 

2.  Cyanverbindungen. 

Unter  den  Cyanverbindungen  nimmt  die  C*yanwasserstoffsäure 
CNH  gewöhnlich  13  lau  säure  genannt,  an  Giftigkeit  die  erste  Stelle 
ein  und  es  ist  die  Art  ihrer  Wirkung  typisch  für  alle  löslichen  Cyan- 
verbindungen, so  dass  deren  Beschreibung  im  Wesentlichen  auch  für 
alle  übrigen  passt  mit  der  Einschränkung,  dass  die  Wirkung  der 
anderen  Cyanverbindungen  Aveniger  plötzlich  und  nach  grösseren 
Dosen  eintritt  und  dass  unter  Umständen  die  anderen  Componenten 
der  Verbindung  für  sich  Symptome  hervorrufen,  die  sich  mit  denen 
des  Cyans  combiniren. 

In  praktischer  Beziehung  kommen  als  blausäurehaltige  Gifte  in 
Betracht : 

1.  Die  Blausäure  selbst,  2.  das  Cyankalium  CNK,  3.  das  rohe 
Bittermandelöl,  4.  das  Ferrocyankalium. 

In  wasserfreiem  Zustande  bildet  die  Blausäure  eine  wasser- 
helle Flüssigkeit,  welche  bei  26'!"  siedet,  also  schon  bei  gewöhn- 
licher Zimmertemperatur  lebhaft  verdampft.  Blausäure  enthaltende 
Flüssigkeiten  geben  sie  somit  schon  bei  gewöhnlicher  Temperatur 
in  Menge  dampfförmig  an  die  Luft  ab,  .woraus  sich  der  intensive 
Geruch  nach  Blausäure  erklärt,  den  selbst  ganz  schwache,  d.  h. 
wenige  pro  mille  Cyanwasserstoff  enthaltende  Flüssigkeiten  verbreiten. 
Dieser  Geruch  ist  durchaus  specifisch  und  demjenigen,  den  zerstossene 
bittere  Mandeln  verbreiten,  sehr  ähnlich. 

Die  tödtliche  Dosis  der  wasserfreien  Blausäure  beträgt  0"06, 
d.  h.  einen  Tropfen,  gleichgiltig,  ob  derselbe  in  den  Magen  oder  ins 
Blut  eingeführt  wurde  und  es  berechnet  sich  darnach  die  relative 
Giftigkeit  der  Lösungen.  Officinell  sind  von  diesen  die  Aqua  lau- 
rocerasi  und  die  Aqua  amgydal.  amar.,  welche  l%o  Blausäure 
enthalten.  Das  reine  Cyankalium  ist  entsprechend  seinem  Gehalt 
weniger  giftig  als  die  wasserfreie  Säure,  d.  h.  die  letale  Dosis  beträgt 
circa  0'25.  Die  im  Handel  vorkommenden  Sorten  dieses  Salzes, 
das  wegen  seiner  ausgedehnten  technischen  Anwendung  weitaus  am 
häufigsten  zur  Vergiftung  mit  Cyanpräparaten  Anlass  gibt,  enthalten 
indessen  gewöhnlich  viel  Kaliumcarbonat  und  es  führen  deshalb 
meistens  erst  grössere  Mengen  zu  tödtlicher  Vergiftung. 

Die  Kerne  vieler  der  am  meisten  bei  uns  genossenen  Früchte, 
Aepfel,  Birnen,  Pfirsiche,  Aprikosen,  Kirschen,  Pflaumen,  besonders 
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aber  die  bitteren  Mandeln,  enthalten  Amygdalin,  welches,  wenn  die 
Kerne  zerstossen  und  mit  Wasser  zusammengebracht  werden,  durch 
das  in  ihnen  enthaltene  Emulsin,  einen  als  Lösung  wirkenden 
Eiweisskörper,  in  Zucker,  Blausäure  und  Benzaldehyd  oder  Bitter- 
mandelöl zerfällt. 

C,„H,,NO,,  +  2  H,0  =  -  2  C,H,,0,  +  (CNH  +  C,H, .  CHO) 

Amygdalin  Wasser  Glycose         Blausäure  Benzaldeliyd 

oder  Bittermandelöl. 

50—60  Stück  bittere  Mandeln  liefern  genug  Blausäure  für  eine 
tödtliche  Vergiftung-.  Im  Kirschlorbeer  findet  sich  das  Laurocerasin, 
welches  in  analoger  Weise  wie  das  Amygdalin  Blausäure  liefert. 
Ausserdem  kommen  in  einer  sehr  grossen  Anzahl  von  Pflanzen 
Substanzen  vor,  die  auch  ohne  Benzaldehyd  zu  liefern,  bei  der  De- 
stillation oft  bedeutende  Mengen  von  Blausäure  entwickeln.  Auch  das 
rohe  Bittermandelöl  ist  selbstverständlich  durch  seinen  hohen  Gehalt 
an  HCN  sehr  giftig. 

Ausser  dem  Cyankalium  wirken  sämmtliche  löslichen  analogen 
Salze  des  Cyans  intensiv  in  gleicher  Weise  giftig,  wie  Zn(CN)2Hg(C]Sr)2 
während  die  Salze  der  Ferrocyanwasserstoffsäure  weniger  giftig 
sind.  Doch  hat  auch  das  früher  als  unschädlich  betrachtete  gelbe 
Blutlaugensalz,  Ferrocyankalium  öfter  Vergiftungen  veranlasst,  indem 
die  HCl  des  Magensaftes  allein  oder  in  Verbindung  mit  anderen 
Säm^en  z.  B.  Essig  genügte,  um  für  eine  rasch  tödtlich  werdende 
Vergiftung  hinreichende  Menge  von  HCN  frei  zu  machen.  Von  Ferro- 
cyankalivim  sind  Giftwirkungen  auf  den  Menschen  bisher  nicht 
bekannt. 

Die  Vergiftungen  durch  Cyankalium  sind  weitaus  am  häufigsten, 
dann  folgen  diejenigen  durch  verdünnte  Blausäure,  entweder  rein 
oder  in  Gemischen.  Das  Cyankalium  wird  namentlich  als  Mittel 
zum  Selbstmord  wegen  seiner  sehr  raschen  W^irkung  ausserordentlich 
häufig  benutzt,  z.  B.  kamen  in  Berlin  und  Wien  in  den  letzten  Jahr- 
zehnten 15  und  30  Fälle  per  Jahr  vor.  Aber  auch  als  Mittel  zum 
Mord  ist  es  wie  die  Blausäure  wiederholt  gebraucht  worden,  da  der 
schlechte  Geschmack  und  der  prägnante  Geruch  sich  verdecken  liess 
(Affaire  Chorinsky  in  Wien,  Danton  in  Paris).  Die  übrigen  Vergif- 
tungen beruhen  auf  unvorsichtigem  Genuss  blausäurehaltiger  Speisen 
und  Getränke  (bittere  Mandeln  u.  s.  w.  Liqueure)  oder  sie  erfolgen 
durch  Verwechslung  z.  B.  in  Apotheken,  zu  hohe  Dosen  etc.  Blau- 
säure und  Cyankalium  wirken  gleich  heftig  vom  Magen  aus,  Avie 
bei  directer  Aufnahme  im  Blut  z.  B.  von  der  verletzten  Haut  aus, 
bei  subcutaner  oder  intravenöser  Application. 

Symptome.  Man  kann  eine  per  acute  und  eine  gewöhn- 
liche acute  Vergiftung  unterscheiden.  War  reine  coucentrirte 
Blausäure  oder  eine  genügende  Menge  Cyankalium  genommen,  so 
stürzen  die  Betreffenden  oft  mit  einem  Schrei  nach  2  —  5  Minuten 
höchstens  bewusstlos  zusammen,  machen  krampthafte,  in  unregel- 
mässigen Pausen  sich  wiederholende  Respirationen,  wobei  das  Exspirium 
sehr  verlängert  ist.  Dabei  ist  der  Puls  klein,  schwach,  ebenfalls  oft 
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unregelmässig.  Die  Bulbi  sind  glänzend.  etAvas  protrudirt.  Der  Tod 
erfolgt  gewöhnlich  in  wenigen  ]\Iinuten,  bis  V4  Stunde,  ohne  dass  vor- 
her Convulsionen  auftreten,  durch  einfaches  Aufhören  der  Athmung. 
War  das  genommene  Gift  verdünnt  oder  die  Menge  geringer,  so 
treten  die  Vergiftungserseheiuungen  zwar  ebenfalls  rasch  ein,  aber 
der  Verlauf  wdrd  protrahirter  und  kann  sich  über  mehrere  Stunden 
hin  ausdehnen.  Dem  anfänglichen  Gefühl  von  Schwindel,  Uebelsein, 
Flimmern  vor  den  Augen,  Ohrensausen  kann  Erbrechen  folgen, 
dann  tritt  Bewusstlosigkeit  ein,  die  Respiration  wird  mühsam,  der 
Puls  ist  verlangsamt.  Plötzlich  kommt  es  zum  Ausbruch  heftiger  to- 
nischer und  clonischer  Convulsionen  mit  baldiger  nachfolgender  Läh- 
mung, so  dass  die  Ki'anken  reactionslos  daliegen.  Die  Pupillen  sind 
dabei  erweitert,  die  Bulbi  protrudirt. 

War  die  Menge  des  genommenen  Giftes  zu  gering,  um  den  Tod 
herbeizuführen,  so  erholen  sich  die  Vergifteten  gewöhnlich  ziemHch 
rasch.  Der  Puls  wird  wieder  kräftiger,  regelmässiger,  die  Athmung 
tiefer  und  regulärer,  das  tiefe  Coma  geht  in  einen  leichten  Schlaf  über 
und  nach  dem  Erwachen  bleibt  bloss  noch  Kopfschmerz,  allgemeine 
Schwäche  und  Uebelsein  eine  Zeit  lang  zurück.  Eine  auf  mehr  als 
4 — 6  Stunden  oder  noch  länger  sich  erstreckende  Vergiftung  durch 
Blausäure  ist  nicht  bekannt.  Dagegen  sind  in  neuerer  Zeit  einige 
Fälle  von  Nachkrankheiten  nach  Blausäurevergiftung  beschrieben 
worden.  Es  handelte  sich  um  Arbeiterinnen,  welche  eine  trockene 
Mischung  von  Cyankalium  und  Cyansilber  zum  Versilbern  benutzt 
und  den  Staub  davon  wiederholt  und  längere  Zeit  hindurch  einge- 
athmet  hatten.  Die  Symptome  bestanden  in  Uebelkeit,  D^rspnoe, 
Muskelschwäche  und  führten  in  einem  Falle  zu  chronischem  Siech- 
tum mit  paralytischen  Erscheinungen. 

Anatomischer  Befund.  In  zahlreichen  Fällen  der  Blausäur e- 
und  Cyankaliumvergiftung  ist  eine  ähnliche  hellrothe  Färbung  der 
Todtenflecken  und  des  Venenblutes  beobachtet  worden,  wie  nach 
CO-Vergiftung,  doch  ist  dies  Verhalten  keineswegs  constant.  Am 
charakteristischsten  ist  unter  allen  Erscheinungen,  die  die  Leichen 
nach  Blausäurevergiftung  zeigen,  der  besondere  Geruch,  der  beim 
Oeffnen  derselben  wahrgenommen  wird  und  ganz  besonders  rein  beim 
Oeffnen  der  Kopfhöhle  sich  bemerkbar  macht.  Uebrigens  wird  an- 
gegeben, dass  nach  Vergiftung  mit  Cyankalium  oder  Bittermandelöl 
dieses  Phänomen  intensiver  eintrete,  als  nach  Vergiftung  mit  Blau- 
säure selbst.  Im  Uebrigen  ist  der  Befund  oft  durchaus  negativ,  oft 
derjenige  des  Erstickungstodes,  mit  Flüssigbleiben  des  Blutes,  starker 
Füllung  des  rechten  Herzens  und  der  grossen  Venenstämme,  starken 
Hypostasen  der  Innern  Organe,  besonders  der  Lungen,  hellrother 
Färbung  der  Tracheaischleimhaut  mit  Bildung  eines  blasigen  Schaums 
auf  derselben,  der  nicht  so  selten  bei  den  Leichen  auch  aus  Mund- 
vmd  Nasenöffnung  vorquillt.  War  Cyankalium  in  concentrirtem  Zu- 
stand genommen,  so  ist  der  Befund  des  Magens  ziemlich  charakteri- 
stisch, die  Magenschleimhaut  ist  gewulstet,  von  intensiver  dunkel 
zinnoberrother  Farbe,  dabei  brüchig,  im  Zustand  einer  oberflächUchen 
Anätzung. 
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Therapie.  Man  stellt  bei  insufficienter  Atlimung  künstliche 
Respiration  an  und  gibt  daneben  subcutan  Excitantien.  Ist  Zeit 
dazu  vorhanden,  so  wäre  eine  Venäsection  mit  naehheriger  Trans- 
fusion vielleicht  indicirt. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Es  ist  von  Schönbein 
nachgewiesen  worden,  dass  Cyanwasserstoff  in  Verbindung  mit  un- 
geformten  Fermenten,  sogenannten  Enzymen,  deren  ozonübertragende 
Wirkung  aufhebt.  Das  Nämliche  geschieht  mit  dem  Oxyhämoglobin, 
wenn  Blausäure  auch  in  sehr  geringer  Menge  zugegen  ist.  Wenn 
Blut  mit  Wasserstoffsuperoxyd  zusammentrifft,  so  entsteht  starkes 
Aufschäumen  durch  Entbindung  von  freiem  Sauerstoff  und  der  Blut- 
farbstoff verändert  sich  nicht,  nach  der  Gleichung  Os-j-HgOo^HgO-l-SOa. 
Ist  aber  HCN  zugegen,  so  tritt  kein  O  aus,  vielmehr  wird  das  Blut 
rasch  gebräunt  und  dann  entfärbt,  indem  durch  rasch  fortschreitende 
Oxydation  Hämatin  und  weitere  Zersetzungsproducte  entstehen.  Wir 
haben  also  allen  Grund  anzunehmen,  dass  die  0-Abgabe  von  den 
das  Oxyhämoglobin  enthaltenden  rothen  Blutkörperchen  an  die  Ge- 
webe durch  den  Contact  mit  HCN  verhindert  wird,  indem  die  Blau- 
säure die  Thätigkeit  des  in  ihnen  enthaltenen  Fermentes,  das  diese 
Abgabe  verursacht,  vernichtet.  Auf  der  anderen  Seite  ist  mit  Sicher- 
heit erwiesen  (Geppert),  dass  nach  Blausäurevergiftuug  der  0-Ver- 
brauch  und  die  COg-Ausscheidung  im  Organismus  auf  ein  Minimum 
sinken.  Darauf  lässt  sich  die  Wirkung  der  Blausäure  also  dahin 
formuliren,  dass  sie  die  wesentlichste  Function  des  Blutes 
auch  wenn  sie  in  sehr  geringer  Menge  darin  zugegen  ist,  aufhebt 
und  sogenannte  innere  Erstickung  eintritt,  ohne  dass  dabei 
grössere  chemische  Veränderungen  am  Blute  nachweisbar  wären. 
Eine  früher  vermuthete  chemische  Verbindung  des  HCN  mit  dem 
Hämoglobin  hat  sich  als  im  Blute  nicht  existirend  erwiesen  und  die 
von  Kobert  entdeckte  Verbindung  des  CN  mit  dem  Methämoglobin 
hat  mit  den  Vorgängen  im  lebenden  Blut  nichts  zu  thun. 

Die  bei  der  Blausäurevergiftung  sich  einstellenden  Symptome 
lassen  sich  dabei  natürlich  sehr  gut  aus  den  obigen  Angaben  deuten 
und  bedarf  es  dafür  keiner  weiteren  Analyse.  Es  ist  ferner  leicht 
verständlich,  weshalb  die  Kaltblüter  auf  das  Gift  weniger  stark  re- 
agiren,  als  die  Warmblüter.  Es  erklärt  sich  endlich  auch,  weshalb 
bei  peracuter  Vergiftung  die  Krämpfe  ausbleiben,  während  sie  bei 
etwas  langsamer  verlaufenden  Vergiftungen  meist  sehr  intensiv  auf- 
treten. Im  ersten  Fall  ist  nämlich  die  Lähmung  der  Nervencentren 
eine  so  plötzliche  und  intensive,  dass  das  vorherige  Reizungsstadium, 
welches  die  Krämpfe  bedingt,  gar  nicht  zum  Ausdruck  gelangt, 
während  sonst  die  Erstickungskrämpfe  sich  ausbilden  und  sehr  intensiv 
werden  können,  trotz  eines  normalen  und  selbst  übermässigen  0-Gehalts 
des  Blutes. 

Chemischer  Nachweis.  Die  Cyanverbindungen  lassen  sich 
im  Allgemeinen  leicht,  selbst  wenn  sie  in  äusserst  geringer  Menge  vor- 
handen sind,  nachweisen,  sie  unterliegen  aber  in  der  Leiche  baldigen 
Zersetzungen,  so  dass  dieser  Nachweis  längere  Zeit  nach  dem  Tode 
unsicher  wird.  Immerhin  hat  sich  gezeigt,  dass  entgegen  theoretischen 
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Vermutliungen,  Blausäure  und  Cyankalium  in  beerdigten  Leichen  noch 
nach  8 — 10  Tagen,  unter  besonders  günstigen  Umständen  noch  nach 
4  Wochen  gefanden  wurden. 

Aus  organischen  Massen  wird  die  Blausäure  einfach  durch 
Destillation  nach  vorherigem  Ansäuern  am  besten  im  luftverdünnten 
Räume  gewonnen  und  im  Destillat  durch  die  verschiedenen  Reactiouen 
nachgewiesen. 

a)  Als  Vorprobe  dient  die  Erkennung  durch  den  so  charakte- 
ristischen Geruch  und  durch  die  Schönbeiu'sche  Probe  mit  Guajac- 
harzlösung  und  CuSO^.  Man  gebe  von  einer  ganz  verdünnten  Gua- 
jacharzlösung  in  Weingeist  ein  paar  Tropfen  in  eine  Schale,  setze 
dazu  einige  Tropfen  einer  ebenfalls  sehr  verdünnten  wässrigen  Lösung 
von  CUSO4  und  bringe  die  zu  prüfende  Flüssigkeit  an  einem  dicken 
Glasstab  nahe  an  die  Oberfläche  der  genannten  Lösung.  Falls  Spuren 
von  HCN  zugegen  sind,  entstehen  tief  blau  gefärbte  Streifen  in  der 
fast  farblosen  Lösung,  die  allmälig  zusammenfliessen.  Die  Probe  ist 
sehr  empfindlich,  wird  aber  auch  durch  andere  Substanzen  geliefert, 
z.  B.  Ammoniak  und  Nitrobenzol. 

h)  Darstellung  von  Berlinerblau.  Mau  versetzt  eine  Probe  des 
Destillates  mit  einigen  Tropfen  Kali-  oder  Natronlauge,  setzt  etwas 
Ferrosulfatlüsung  hinzu  und  schüttelt.  Hernach  wird  verdünnte  HCl 
zugesetzt,  bis  die  Reaction  sauer  ist.  Alsdann  entsteht  als  tiefblauer 
Niederschlag  Berlinerblau,  besonders  wenn  man  mit  der  HCl  noch 
etwas  Ferrichloridlösung  zusetzt. 

c)  Bildung  von  Rhodaneisen.  Ein  Theil  des  Destillates  wird 
mit  etwas  Schwefelammonlösung  versetzt,  vorsichtig  zur  Trockene 
verdampft,  in  Wasser  gelöst,  etwas  HCl  zugesetzt  und  nachher  ein 
Tropfen  verdünntes  Eisenchlorid.  Falls  HCN  zugegen,  bildet  sich 
zunächst  Rhodanammonium  und  sodann  Rhodaneisen. 

d)  Sehr  wichtig  ist  die  von  Kobert  entdeckte  Probe  durch  Dar- 
stellung des  Cyanwasserstoffmethämoglobins.'  Wir  haben  bereits  ge- 
sehen, dass  die  Blausäure  das  Oxyhämoglobin,  so  lange  es '  sich  in 
den  Blutkörperchen  befindet,  nicht  verändert,  ebenso  nehmen  wir  an 
dem  aufgelösten  Hämoglobin  nach  Zusatz  von  HCN  keine  Aenderung 
wahr.  Sobald  aber  Methämoglobin  in  Lösung  sich  befindet,  so  reicht  der 
geringste  Zusatz  von  HCN  hin,  um  dassell)e  in  Cyanmethämoglobin  um- 
zuwandeln und  es  nimmt  die  vorher  braune  Lösung,  die  den  Streifen 
des  Methämoglobins  zeigte,  eine  sehr  lebhaft  rothe  Farbe  an.  Diese 
Lösung  zeigt  ein  nur  schwaches  Absorptionsspectrum,  namenthch 
einen  breiten,  etwas  verwaschenen  Streifen,  ähnlich  dem  des  reducirleu 
Hämoglobins,  aber  mehr  nach  rechts  liegend.  Um  diese  Probe  an- 
zustellen, verdünnt  man  etwas  Blut  mit  ziemlich  viel  Wasser,  setzt 
ein  Körnchen  Ferridcyankalium  zu,  welches  die  sofortige  Umwandlung 
des  Oxyhänioglobins  in  Methämoglobin  bewirkt  und  bringt  darauf 
etwas  von  dem  zu  prüfenden  Destillat  hinzu.  Ist  HCN  auch  nur  in 
sehr  geringer  Menge  zugegen,  so  erscheint  die  hellrothe  Farbe  und 
die  Absorptionsstreifen  sind  verschwunden. 

Vermittelst  dieser  Probe  lässt  sich  die  HCN  auch  direct  im  Blut 
nachweisen.    Wenn  eine  Cyanverbindung  im  Blute  vorhanden  ist, 
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so  wird  nach  Verdünnung  solchen  Blutes  mit  Wasser  der  Zusatz 
von  Ferridcyankalium  keine  Methämoglobinbildung-  mehr  bewirken, 
sondern  sofort  Cyanmethämoglobin  entstehen.  Zur  Sicherheit  stelle 
man  diese  Probe  stets  in  Vergleichung  mit  normalem  Blut  an.*) 

Die  quantitative  Bestijnmung  des  Cyans  geschieht  in  gewöhn- 
licher Weise  nach  Ansäuern  mit  Salpetersäure  durch  Titration  mit 
einer  Silbernitratlösung. 

Anhangsweise  mag  erwähnt  werden,  dass  das  von  Kobert  unter- 
suchte Jodcyan  JON  ebenfalls  intensiv  giftig'  auf  Kalt- und  Warm- 
blüter einwirkt  und  die  Thiere  unter  denselben  Symptomen  tödtet, 
wie  die  Blausäure.  Jedoch  bedarf  es  dazu  (3mal  stärkerer  Dosen. 
Ausserdem  löst  das  Jodcyan  die  rothen  Blutkörperchen  auf  und 
veranlasst  im  circulirenden  Blut  selbst  die  Bildung  von  Cyanmet- 
hämoglobin. 

3.  Schwefelwasserstoff. 

Wenn  wir  dieses  Gas  zu  den  Blutgiften  und  speciell  zu  dieser 
Gruppe  zählen,  geschieht  dies  bloss,  weil  es  eine  chemische  Verbin- 
dung mit  dem  Hämoglobin  in  der  That  einzugehen  vermag.  Doch 
ist  in  diesem  Verhalten  n  i  c  h  t  die  Ursache  seiner  deletären  Wirkung 
zu  suchen,  da  diese  Verbindung  sich  erst  postmortal  einige  Zeit 
nach  dem  Tode  im  Körper  nachweisen  lässt,  jedensfeUs  aber  intra 
vitam  nicht  zu  Stande  kommt. 

Der  ScliAvefel Wasserstoff  HjS,  ein  farbloses  Gas  von  äusserst 
penetrantem,  specifischem  Geruch,  der  die  geringste  Spur  in  der 
Luft  erkennen  lässt,  gehört  zu  den  giftigsten  Körpern,  die  wir  kennen. 
Vergiftungen  damit  sind  stets  auf  einen  unglücklichen  Zufall  zurück- 
zuführen. Sie  sind  mit  dem  reinen  Gase  nur  selten  beobachtet  worden, 
bei  Chemikern,  die  sich  seiner  Wirkung  im  Laboratorium  aussetzten, 
häufiger  dagegen  sind  die  Vei'giftungen  durch  das  sogenannte 
Kloaken  gas  oder  Latrinengas,  dessen  giftigster  Bestandtheil 
unzweifelhaft  der  ScliAvefelwasserstoff  ist.  Das  Gasgemenge  bildet 
sich  in  Kloaken  und  Abtrittgruben  in  reichlicher  Menge,  wenn  ihr 
Inhalt  längere  Zeit  von  der  Luft  abgeschlossen  war,  und  enthält  bis 
lö^/o,  ja  bis  SC/o  des  Volumen  an  HgS,  im  übrigen  eine  reichliche 
Menge  Kohlensäure  CO2  und  freies  oder  kohlensaures  Ammoniak. 
Bekanntlich  sind  Massenvergiftungen  mit  diesem  Gase  relativ  recht 
häufig  beobachtet,  wenn  unvorsichtigerweise  mehrere  Personen  nach 
einander  in  eine  solche  Grube  hinabsteigen  in  der  Absicht,  dass  jedes 
Mal  der  zuletzt  Hinuntersteigende  seine  Vormänner  zu  retten  versucht. 
Vorherige  Vermischung  des  Grubeninhalts  mit  genügender  Menge 
von  Eisenvitriol  schützt  sicher  vor  solchen  Unfällen,  da  sich  sofort 
unslösliches  Schwefeleisen  niederschlägt.  Seit  diese  Massregel  in 
Frankreich  streng  durchgeführt  wird,  haben  die  früher  sehr  häufig 


*)  Die  angeführten  Angaben  Kobevts  halte  ich  nach  eigener  Prüfung  gegenüber 
der  Kritik  von  Szigeti  (Vierteljahresschrift  für  gerichtl.  Medicin,  3.  Folge,  Band  VI. 
Sappl.  Seite  9)  durchaus  für  richtig. 
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entstandenen  Vergiftungen  mit- Kloakengas  fast  vollständig  aufgehört. 
K.  B.  Lehman  hat  nachgewiesen,  dass  kleine  Säugethiere  in  einer 
Atmosphäre,  die  ü"15  — 0'3  Volumprocent  HgS  enthält,  sehr  bald 
unter  heftigen  Convulsionen  zu  Grunde  gehen,  und  dass  Menschen 
ohne  krank  zu  Averden,  einen  Gehalt  von  mehr  als  0"01  Vol.-Proc. 
nicht  ertragen,  eine  Menge  von  mehr  als  0"08  V.-Proc.  aber  jeden- 
falls als  letal  anzusehen  ist.  Oefter  treten  die  Vergifiungserschei- 
nungen  erst  ein,  nachdem  der  Betreffende  schon  einige  Zeit  die  gif- 
tige Atmosphäre  verlassen  hatte. 

Symptome.  Man  hat  zwischen  einer  peracuten,  einer  gewöhn- 
lichen acuten  und  einer  chronischen  Vergiftung  zu  unterscheiden. 

Bei  den  Vergiftungen  erster  Art,  wie  sie  durch  Einathmen  einer 
concentrirteren  Mischung  der  Luft  mit  HgS  zu  Staude  kommt,  stürzen 
die  Betroffenen  plötzlich  mit  oder  ohne  Aufschrei  zusammen  und 
werden  sofort  total  bewusstlos.  Puls  und  Respiration  sind  dabei  sehr 
schwach,  das  Gesicht  livid,  die  Pupillen  erweitert,  es  tritt  Schaum 
vor  den  Mund  und  der  Tod  folgt  rasch. 

Im  andern  Fall,  wenn  die  Vergiftung  bei  grösserer  Verdünnung 
des  Gases  etwas  langsamer  geschieht,  spüren  die  Betroffenen  Kopf- 
schmerz, Druck  im  Kopf  und  auf  der  Brust,  Schwindel;  sie  Averden 
ohnmächtig  und  es  brechen  tonische  und  clonische  Convulsionen  aus. 
Es  folgt  tiefes  Coma,  das  meist  in  den  Tod  übergeht. 

Schon  bei  sehr  geringer  Beimengung  von  HgS  zur  Athemluft 
(unter  O'Oö"/,))  machen  sich  übrigens  Störungen  bemerkbar,  die  in  Kopf- 
schmerz, SchAvindel,  Uebelsein,  Kratzen  im  Hals,  Brennen  in  den 
Augen  und  in  der  Nase  bestehen. 

Anatomische  Veränderungen.  Der  Leichenbefund  der  mit 
HgS  Vergifteten  gibt  gar  keine  Constanten  Veränderungen.  Oft  ist  der 
penetrante  Geruch  nach  dem  Gase  das  am  meisten  charakteristische 
Zeichen.  Ln  Uebrigen  findet  man  mehr  oder  weniger  ausgesprochen 
den  Befund  der  Erstickung,  dunkles  flüssiges  Blut  in  den  Gefässen, 
Ecchymosen  auf  den  Pleuren  und  dem  Herzbeutel,  starke  äussere 
und  innere  Hypostasen.  Es  wird  angegeben,  dass  das  Blut  oft  sehr 
flüssig  und  fast  schwarz  aussehend  sei,  was  auf  einem  Gehalt  an 
Sulfhämoglobin  beruhen  kann.  Die  Thatsache  der  nach  dieser  Ver- 
giftung beobachteten  raschen  Verwesung  und  des  besonderen  Ganges 
derselben,  die  vom  Kopf  an  nach  unten  vorschreitet,  hat  nichts 
Charakteristisches,  da  sie  allen  aus  Flüssigkeiten  gezogenen  Leichen 
zukommt. 

Therapie.  In  prophylaktischer  Hinsicht  schärfe  man  den  Ar- 
beitern, die  längere  Zeit  nicht  geöffnete  Gruben  und  Kloaken  zu 
reinigen  haben,  die  ihnen  drohende  Gefahr  ein  und  lasse  zuerst 
reichlich  mit  Eisenvitriol  desinficiren.  Die  Vergifteten  sind  an  die 
frische  Luft  zu  bringen  und  energisch  der  künstlichen  Respiration 
zu  unterwerfen,  wobei  der  Mund  und  Schlund  gründlich  von  allfällig 
verschluckten  und  aspirirten  Massen  gereinigt  werden  muss.  Danach 
kann  man  die  gewöhnlichen  Hautreize  anwenden,  mit  kaltem  Wasser 
abreiben  lassen  und  subcutan  stimulirende  Mittel  verabfolgen.  Da 
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noch  nach  Stunden  die  Wiederbelebung  in  einzelnen  Fällen  gelungen 
ist,  so  ist  das  genannte  Verfahren  stets  während  langer  Zeit  fortzu- 
setzen. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Bei  Kaltblütern  be- 
wirkt das  HgS  allmälig  vollständige  Lähmung,  nach  vorausgegangener 
anfänglicher  Vagusreizung.  Bei  Warmblütern  entsteht  durch  grössere, 
letale  Dosen  dieses  Giftes  rasch  Lähmung  des  Centrums  der  Re- 
spiration und  Herzbewegung  und  damit  Asphyxie.  Die  Thiere 
sterben  unter  heftiger  Dyspnoe,  Krämpfen  und  Mydriasis.  Bei  Ein- 
athmung  kleiner,  nicht  unmittelbar  zum  Tod  führender  Giftmengen, 
z.  B.  wenn  die  aspirirte  Luft  etwa  0'ü5''/q  enthält,  tritt  nach  einiger 
Zeit  heftige  Reizung  der  Conjunctiva  und  der  Nasen-,  Mund-  und 
Rachenschleimhaut  ein  und  die  Thiere  sterben  dann  unter  den  Er- 
scheinungen des  entzündlichen  Lungenödems.  (K.  B.  Lehmann).  Wenn 
HaS-Gas  in  frisches  Blut  eingeleitet  Avird,  so  verschwinden  die  Oxy- 
hämoglobinstreifen  aus  dem  Spectrum  und  es  zeigt  sich  ein  etwas  ver- 
waschener Streifen  zwischen  den  Linien  C  und  D,  der  aber  mit  dem 
des  Methämoglobins  nicht  identisch  ist.  Diese  Blutveränderung  findet 
sich  in  frischen  Leichen  der  mit  ügS  Vergifteten  nicht,  wohl  aber 
nach  einiger  Zeit,  sie  kann  also  zur  Erklärung  der  Vergiftung  nicht 
dienen. 

Chronisch eSchwefelwasserstoffvergiftung.  Menschen, 
die  genöthigt  sind,  sich  habituell  den  Einwirkungen  geringerer  Mengen 
dieses  Gases  auszusetzen,  bekommen  oft  eine  fahle  Gesichtsfarbe,  leiden 
an  häufigen  Kopfschmerzen,  dyspeptischen  Beschwerden  und  Furun- 
culose.  Doch  sind  anderseits  auch  die  geringe  Mortalität  und  die 
günstigen  Gesundheitsverhältnisse  den  Kloakenarbeiter  öfters  hervor- 
gehoben worden,  so  dass  es  zweifelhaft  bleibt,  ob  an  jenen  Erschei- 
nungen der  Schwefelwasserstoff  allein  die  Schuld  trägt. 

b)  Gifte,  welche  unter  Methämoglobinbildung  Zerfall 
der  rothen  Blutkörperchen  bewirken. 

1.  Schwefelkohlenstoff. 

Das  Kohlendisulfid  CS2,  eine  farblose,  stark  Licht  brechende 
Flüssigkeit  von  unangenehm  aromatischem  Geruch  ist  ein  vorzügliches 
Lösungsmittel  für  Schwefel,  Phosphor,  viele  Harze  u.  s.  w.  und  wird 
deshalb  in  der  Technik,  besonders  der  Kautschukfabrication  viel- 
fach benützt.  Es  gibt  nur  selten  zu  acuten,  häufiger  zu  chronischen 
Vergiftungen  Anlass. 

Symptome.  Die  wenigen  bekannten  Fälle  acuter  Vergif- 
tung zeigten  nach  intensiver  Einathmung  der  Dämpfe  Kopfschmerz, 
Schwindel,  Ohrensausen,  Dunkelwerden  vor  den  Augen,  Erbrechen 
und  Ohnmacht,  die  sich  zum  Coma  steigerte.  Dabei  bestand  blasse 
Gesichtsfarbe,  frequenter,  kleiner  Puls,  Mydriasis.  Die  Exspirations- 
luft  roch  intensiv  nach  Schwefelkohlenstoff. 

Bei  der  chronischen  Vergiftung  sind  zwei  Stadien  zu 
unterscheiden.    Im  ersten,  dem  Excitationsstadium  klagen  die  Pa- 
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tienten  über  heftigen  Kopfschmerz,  Schwindel,  Schlatlosigkeit,  Kriebehi 
in  den  Gliedern  und  Schmerzen  in  denselben.  Daneben  besteht  ps}^- 
chische  Aufregung,  Schwatzhaftigkeit,  Heftigkeit.  Jähzorn,  öfter  auch 
starke  sexuelle  Erregung  bei  beiden  Geschlechtern,  bei  Weibern  zu 
häufige  und  profuse  Menstruation.  Es  folgt  dann  ein  Stadium  der  De- 
pression, mit  allgemeiner  Muskelschwäche,  Hautanästhesie.  Amblyopie, 
Impotenz,  somnolenten  Zuständen.  Psychisch  zeigt  sich  Gedächtnis- 
schwäche, Stumpfheit,  gesteigert  bis  zur  eigentlichen  Dementia.  Daneben 
wird  auch  über  Verdauungsstörungen,  Kolikschmerzeu,  Flatulenz  ge- 
klagt. Das  Stadium  der  Erregung  kann  auch  fehlen  oder  nur  sehr  wenig 
ausgeprägt  sein.  Auffallend  ist,  dass  in  manchen  Fällen  eine  deutliche 
localänesthesirende  Wirkung  der  Dämpfe  auf  die  äussere  Haut  und 
die  Cornea  beobachtet  wurde.  Todesfälle  nach  dieser  Vergiftung  sind 
nicht  bekannt. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Auf  Frösche  wirkt 
das  CS2  lediglich  als  Anästheticum  nach  einem  kurz  verlaufenden 
Medium  centraler  Erregung.  Bei  Warmblütern  zeigen  sich  dieselben 
Erscheinungen,  ausserdem  aber  findet  Auflösung  der  rothen  Blut- 
körperchen und  Bildung  von  Methämoglobin  statt,  so  dass  also  die 
beiden  Wirkungen  auf  den  Centrainervensystem  und  das  Blut  com- 
binirt  auftreten. 

Therapie.  Prophylaktisch  ist  für  ausgiebige  Ventilation  der 
Arbeitsräume  zu  sorgen.  Nach  neueren  Versuchen  (unter  K.  B. 
Lehmann)  wird  eine  Luft  die  6  — 10  mg  CS^  im  Liter  enthält,  bereits 
nicht  mehr  vertragen.  Die  chronisch  Vergifteten  sind  der  Atmosphäre, 
in  der  sich  CS2  findet,  gänzlich  zu  entziehen  und  daneben  sympto- 
matisch zu  behandeln,  da  eine  directe  Therapie  nicht  existirt. 

2.  Kali  chloricum. 

Das  Kali  chloricum  der  Apotheken  KCIO3  oder  Kaliumchlorat 
(nicht  zu  verwechseln  mit  dem  Kaliumchlorid  KCl  oder  Kalium  chlo- 
ratum der  Apotheken)  ist  ein  weisses,  in  Wasser  ziemlich  schwer 
lösliches  Salz,  das  wegen  seines  hohen  und  zu  leichter  Abgabe  ge- 
neigten Gehaltes  an  Sauerstofi"  den  Hauptbestandtheil  sehr  vieler 
Zündstoffe  ausmacht,  aber  auch  in  der  Medicin  als  Desinticiens  be- 
sonders der  Mundhöhle  ausgiebige  Anwendung  findet.  Seine  Gift- 
wirkung ist  von  der  Chlorsäure  abhängig,  da  sowohl  diese,  als  alle 
ihre  löslichen  Salze,  namentlich  das  Natriumchlorat,  Ammoniumchlorat 
durchaus  analoge  Wirkung  auf  das  Blut  zeigen.  Es  besteht  diese 
in  einer  Umsetzung  des  Oxyhämoglobins,  das  in  Methämoglobin  um- 
gewandelt wird,  und  in  Folge  davon  treten  dann  die  weiteren  Stö- 
rungen ein.  Das  Kali  chloricum  kann  als  reinster  Typus  der  Met- 
hämoglobin bildenden  Gifte  betrachtet  werden. 

Symptome.  Wenn  ganz  grosse  Dosen  (30(7  '^'^^  mehr)  auf 
einmal  innerlich  genommen  wurden,  so  trat  die  Vergiftung  sehr  rasch 
ein  und  führte  nach  wenigen  Stunden  zum  Tode.  Es  stellt  sich  bald 
nach  dem  Einnehmen  heftiges  Erbrechen  ein,  dann  folgt  baldiger 
Collaps  mit  kühler  Haut,  die  mit  klebrigen  Schweiss  bedeckt  ist. 
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kleiner  Puls  und  mühsame  oder  oberflächliche  Respiration.  Nachher 
entstellt  Coma  und  intensive  Cyanose  der  Lippen  und  Fingernägel. 
Bei  mehr  allmäliger  Einverleibung  des  Giftes  werden  bei  Erwachsenen 
nach  Dosen  von  10  g  an,  bei  Kindern  von  etwa  4  g  an  Vergiftungs- 
erscheinungen beobachtet,  die  zwar  nicht  nothwendig  zum  Tode  führen 
müssen,  aber  doch  noch  häufig  genug  tödtlichen  Ausgang  verursacht 
haben.  Das  Eintreten  der  Vergiftung  wird  beschleunigt  und  verstärkt 
durch  gleichzeitige  Fieberzustände  und  Einnehmen  von  säurehaltigen 
Getränken.  Es  stellt  sich  wiederum  Erbrechen  ein,  danach  starke 
Diarrhoe  mit  Kolikschmerzen  und  grosse  Prostration.  Die  Hautforbe 
wird  ikterisch  und  gleichzeitig  livid  und  cyanotisch.  Leber  und  Milz 
lassen  oft  Vergrösserung  nachweisen.  Die  Urinsecretion  wird  spär- 
lich, der  Plarn  enthält  Eiweiss,  Cylinder,  Epithelien,  rothe  Blutkörper- 
chen, und  schollige  braune  Detritusmassen  von  zerfallenen  Blut- 
körperchen herrührend.  Es  ist  durch  aufgelösten  Blutfarbstoff  roth- 
braun bis  schwarz  gefärbt  und  lässt  oft  das  Spectrum  des  Methämo- 
globins und  Hamatins  erkennen.  Allmälig  stockt  die  Harnsecretion 
gänzlich  und  es  entsteht  das  klinische  Bild  einer  ausgesprochenen 
Urämie  bei  den  Patienten:  tiefes  Coma,  tonische  und  clonische  Con- 
vulsionen.  Der  Tod  tritt  unter  den  allmälig  zunehmenden  Erschei- 
nungen des  Lungenödems  ein. 

Pathologisch-anatomischer  Befund.  Die  Leichen  der  an 
Vergiftung  mit  Kali  chloricum  gestorbenen  zeigen  in  der  Regel  einen 
ungemein  charakteristischen  Befund.  Das  Blut  besitzt  eine  ins  Braune 
bis  Schwarze  geänderte  Farbe,  ist  dabei  meistens  stark  dünnflüssig. 
Die  rothen  Blutkörperchen  sind  oft  geschrumpft  und  es  finden  sich 
daneben  die  sogenannten  „Schatten"  häufiger  vor.  Vor  dem  Spectro- 
scop  lässt  sich  der  charakteristische  Streifen  des  Methämoglobins 
erkennen.  Leber  und  Milz  sind  meist  ziemlich  stark  vei'grössert  und 
zeigen  sich  auf  dem  Dünnschnitt  stark  hyperämisch,  wobei  die  Farbe 
einen  Stich  ins  Chocoladebraun  besitzt.  Auch  das  Gehirn  und  die 
Lungen  sind  in  ihrer  Färbung  verändert,  sie  sehen  aus,  wie  mit  einem 
schwachen  Russanflug  überzogen.  Die  Nieren  sind  ebenfalls  ge- 
schwollen und  lassen  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  als 
durchaus  charakteristischen  Befund  eine  partielle  Verstopfung  der 
geraden  aber  auch  der  gewundenen  Harncanälchen  durch  kleine  braune 
Säulchen  und  Schollen  des  zersetzten  Blutfarbstoff'es  erkennen.  Die 
Magen-  und  Darmschleimhaut  zeigen  Schwellung  und  öfter  Ecchy- 
mosen.  Wenn  der  Tod  sehr  frühzeitig  eingetreten  ist,  so  fehlen  die 
sonst  so  harakteristischen  Veränderungen  an  den  Nieren,  dagegen  sind 
die  Blutveränderungen  gerade  in  diesen  Fällen  stark  ausgeprägt. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Früher  galt  das  Kali 
chloricum  als  durchaus  ungiftig  und  selbst,  als  mehrere  Vergiftungen 
damit  vorgekommen  waren,  rechnete  man  diese  einfach  denen  zu,  die 
durch  hohe  Dosen  von  Kalisalzen  mitunter  entstehen.  Erst  die  Ar- 
beiten von  Marchand  und  von  Mering  brachen  die  nöthige  Aufklärung. 
Wenn  man  frisches  Blut  mit  dem  Salze  ausser  dem  Körper  vermischt, 
so  färbt  es  sich  nach  einiger  Zeit  dunkelroth  bis  brann,  wird  dann 
schwärzlich  und  gerinnt  zu  einer  schwarzen,  erst  weichen,  dann 
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immer  fester  werdenden  Masse  von  kautschukähnliclier  Consistenz, 
die  der  Fäulnis  lange  widersteht.  Aualoge  Veränderungen  erfolgen, 
wenn  das  Salz  im  I31ut  des  lebenden  Organismus  circulirt.  An  den 
rotlien  Blutkörperchen  beobachtet  man  zuerst  die  Erscheinungen  der 
Schrumpfung,  sie  werden  am  Rande  gezackt,  Avie  dies  die  conceu- 
trirten  Lösungen  vieler  Salze  bewirken,  dann  aber  bildet  sich  Met- 
hämoglobin, das  zum  Theil  die  Blutkörperchen  verlässt  und  ins  Serum 
übertritt.  Dabei  erfolgt  ein  theilweiser  Zerfall  der  Blutkörperchen, 
sie  bilden  unregelraässig  gestaltete  Fragmente,  oder  sie  circuhren  als 
sogenannte  „Schatten"  im  Blute.  In  der  Milz  und  im  Knochen- 
mark gelingt  es  leicht,  diese  Blutveränderungen  nachzuweisen,  da 
dort  eine  Anhäufung  dieser  Zerfallsproducte  stattfindet.  In  den 
Nieren  wird  das  Methämoglobin,  das  im  Plasma  gelöst  ist,  in  die 
Harncanälchen  secernirt,  gerinnt  dort  zu  stäbchenförmigen  oder  klum- 
pigen Massen  und  verstopft  diese  grösstentheils.  Als  Folge  davon 
sieht  man  dann  Anurie  und  die  urämischen  Erscheinungen  auftreten. 

Es  hat  sich  nun  gezeigt,  dass  das  Blut  verschiedener  Thierspecies 
sehr  verschiedene  Empfindlichkeit  gegenüber  dem  Kali  chloricum 
besitzt.  So  werden  Katzen  und  Hunde  besonders  schnell  dadurch 
vergiftet,  während  die  Kaninchen  und  überhaupt  die  Pflanzenfresser 
nur  wenig  davon  zu  leiden  haben,  indem  sich  die  Blutveränderungen 
nur  langsam  und  schwach  einstellen.  Höhere  Temperatur,  Vermin- 
derung der  Alcalescenz  des  Blutes  und  stärkerer  Salzgehalt  begün- 
stigen die  Bildung  des  Methämoglobins. 

Therapie.  Koramt  man  zeitig  genug  zum  Vergifteten,  so  ist  Aus- 
waschung des  Magens  zur  Entfernung  allfällig  noch  vorhandenen  Giftes 
in  erster  Linie  indicirt.  Ferner  wäre  nach  vorheriger  Venäsection 
in  schweren  Fällen  die  Transfusion  zu  versuchen,  am  besten  mit  de- 
fibrinirtem  Blut,  wenn  dies  nicht  möglich  ist,  mit  physiologischer  steri- 
lisirter  NaCl-Lösung.  Die  urämischen  Erscheinungen  sind  durch  dia- 
phoretische Mittel  zu  bekämpfen.  Zum  Trinken  gebe  man  reichlich 
schwach  alkalische  Wässer.  Auch  würde  sich  Pilocarpin  in  sehr 
kleiner  Dosis  zur  Anregung  der  Speichelsecretion  empfehlen. 

3,  Nitrobenzol. 

Das  Nitrobenzol  C6H5NO2  oder  Mirbanessenz,  Mirbanöl  des 
Handels  bildet  eine  schwere,  ölartige,  gelblich  gefärbte  Flüssigkeit 
von  intensiv  bittermandelähnlichem  Geruch  und  wird  in  der  Technik 
massenhaft  als  Ausgangsmaterial  für  die  Anilinfarbenfabrication,  ander- 
seits aber  auch  in  der  Parfüraerie  und  Couditorei  als  Surrogat  des 
Bittermandelöls  vielfach  verwendet.  Die  Substanz  ist  ziemlich  intensiv 
giftig.  Schon  1876  waren  42  Vergiftungen  damit  mit  13  Todesfällen 
bekannt  (Jüdell).  Fast  immer  handelte  es  sich  dabei  um  Verwechs- 
lungen oder  unglücklichen  Zufäll,  in  einigen  Fällen  wurde  es  als 
Mittel  zum  Selbstmord  benützt.  Die  letale  Dosis  lässt  sich  nicht  genau 
bestimmen,  liegt  aber  wahrscheinlich  zwischen  3  und  6  gr,  während 
schon  nach  kleineren  Dosen  bis  2g  intensive  V ergiftungserscheinungen, 


nach  ganz  grossen  aber  auch  in  einzelnen  Fällen  Genesung  beob- 
achtet sind. 

Symptome.  Als  auffallendste  und  auch  als  zuerst  auftretende 
Erscheinung  macht  sich  eine  der  Cyanose  ähnliche,  intensiv  blaugraue 
Verfärbung  des  Gesichts,  des  Halses,  besonders  der  Lippen  und  der 
Conjunctiva  bemerkbar.  Diese  stellt  sich  circa  ^2 — 1  St^^nde  nach 
dem  Einnehmen  des  Giftes  oder  der  Einathmung  seiner  Dämpfe  ein. 
Der  Geschmack  des  Giftes  ist  ein  scharf  brennender.  Nachher  folgt 
Uebelsein,  Erbrechen  intensiv  nach  bitteren  Mandeln  riechender 
Massen  unter  starkem  Würgen,  Leibschmerzen,  auch  Diarrhoe  und  es 
stellen  sich  Collapserscheinungen  ein,  mit  kühler  Haut,  kleinem,  fre- 
quenten  Puls,  verlangsamter,  aussetzender  Respiration,  wobei  die  Ex- 
spirationsluft  intensiv  nach  bitteren  Mandeln  riecht.  Dann  wird 
das  Sensorium  benommen  und  die  Patienten  verfallen  bald  in  tiefes 
Coma.  In  diesem  Zustand  kommt  es  oft  zu  heftigen  tonischen  Krämpfen 
des  Muskeln,  wobei  die  Pupillen  erweitert,  die  Reflexe  geschwächt 
oder  verschwunden  sind.  Dieser  Zustand  kann  unmittelbar  in  den 
Tod  übergehen,  der  nach  4 — 8  Stunden,  oder  meist  später  bis  nach 
14  Stunden  eintrat.  Uebrigens  kann  auch  nach  länger  dauerndem 
Coma  wieder  Genesung  folgen,  sobald  die  Respiration  wieder  tiefer 
und  regelmässiger  wird  und  der  Puls  sich  hebt.  Im  Harn  wurde 
das  Auftreten  einer  die  Fehling'sche  Lösung  reducirenden  Substanz 
constatirt,  die  wahrscheinlich  eine  Glycuronsäure  ist. 

Anatomischer  Befund.  Die  Magenschleimhaut  zeigt  oft 
Röthung  und  Ecchymosen,  ebenso  die  des  Dünndarmes,  auch  auf 
der  Pleura  wurden  hie  und  da  solche  gefunden.  Charakteristisch 
sind  die  Veränderungen  des  Blutes.  Dieses  nimmt  eine  ziemlich 
intensive  Braunfärbung  an,  welche  sich  zum  Theil  den  Innern  Or- 
ganen mittheilt,  besonders  zeigen  auch  die  Muskeln  oft  einen  Stich 
ins  Bräunliche.  Die  Färbung  rührt  von  der  Einwirkung  des  Nitro- 
benzols  auf  die  rothen  Blutkörperchen  her.  Dieselben  werden  unter 
Bildung  von  Methämoglobin  stark  verändert  und  theilweise  aufgelöst, 
wobei  sich  ein  besonderes  Zerfallproduct  von  brauner  Farbe  bildet. 
Dieses  lässt  sich  spektroskopisch  erkennen  durch  einen  Absorptions- 
streifen, der  etwas  mehr  nach  rechts  hin  liegt,  als  der  des  Methämo- 
globins und  mehr  nach  links  als  der  des  sauren  Hämatins.  Das  Blut 
ist  dabei  nicht  geronnen.  Auch  in  der  Niere  kann  sich  das  Pigment 
in  den  gewundenen  Harncanälchen  linden.  Alle  Leichentheile  riechen 
intensiv  nach  Nitrobenzol. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Die  eben  geschilderten 
Blutveränderungen  lassen  sich  auch  ausserhalb  des  Körpers  hervor- 
rufen. Ihre  Folge  ist  eine  grosse  Verarmung  des  Blutes  an  O  und 
Behinderung  der  Abgabe  desselben  an  die  Gewebe,  ähnlich  wie  bei 
der  Blausäurevergiftung.  Doch  kann  diese  Blutveränderung  nur  theil- 
weise Ursache  der  auftretenden  Symptome  sein,  es  sind  diese  viel- 
mehr in  der  Hauptsache  bei  Kalt-  und  Warmblütern  auf  eine  nach 
Reizerscheinungen  eintretende  Lähmung  des  Centrainervensystems 
durch  das  Gift  zu  beziehen.  Ob  das  Nitrobenzol  als  solches  diese 
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bewirkt  oder  die  Zersetzungsproducte  des  Blutes  dabei  mit  in  Func- 
tion treten,  ist  nicht  sicher  zu  ermittehi ;  vgl.  Kohlenoxyd. 

Therapie.  In  erster  Linie  ist  für  Entfernung  des  Giftes  durch 
Auswaschen  des  Magens  und  Darreichung  salinischer  Abführmittel 
zu  sorgen.  In  hochgi'adigen  Fällen  wäre  Aderlass  mit  nachheriger 
Transfasion  indicirt,  ausserdem  Einathmung  von  Sauerstoff. 

Chemischer  Nachweis.  Als  feinstes,  obwohl  nur  subjectives 
Reagens  steht  der  penetrante  Geruch  des  Kitrobenzol  obenan.  In 
Gemengen  und  in  den  Conteuta  des  Magendarmcanals  erkennt  man 
es  an  dem  Schwimmen  von  Oeltropfen  schon  in  kleinen  Mengen. 
Zur  Identificirung  destillirt  man  diese  aus  dem  Chlorcalciumbad, 
schüttelt  das  Destillat  mit  Petroläther  aus,  lässt  verdunsten  und 
gewinnt  so  die  Substanz  ziemlich  rein.  Diese  wird  mit  Salzsäure 
und  Zinkstaub  versetzt,  etwas  erwärmt,  worauf  sie  sich  zu.  Anilin 
reducirt,  das  durch  die  ihm  eigenthümliche  Reactionen  sehr  leicht 
zu  erkennen  ist. 

Vollkommen  der  des  Nitrobenzols  analoge  Wirkung-  ist  neuUch 
von  dem  Dinitrobenzol  (Meta-)  CgII^(N02)2  clinisch  und  experi- 
mentell nachgewiesen  Avorden,  obschon  diese  Verbindung  fest,  wenig- 
flüchtig  und  schwer  löslich  ist.  Sie  wird  fabriksmässig  zur  Gewinnung 
des  „Roburits"  dargestellt.  Die  dadurch  verursachten,  genau  studirten 
Vergiftungen  endeten  nicht  letal,  wohl  deswegen,  weil  eine  relativ 
ganz  kleine  Dosis  dieser  Substanz  zur  Wirkung  gelangte,  die  theils 
in  Form  von  Staub,  theils  in  Dampfform  mit  Alcoholdämpfen  gemischt 
eingeathmet  wurde.  Die  Arbeiter,  welche  unvorsichtig  nnt  den 
Händen  mit  diesem  Gifte  manipuliren,  haben  oft  darunter  zu  leiden. 
Hauptsyiuptom  ist  auch  hier  wieder  die  intensive  Blaufärbung-  des 
Gesichtes,  der  Conjunctiva  und  der  Lippen,  ferner  erfolgte  sehr 
starker  Kopfschmerz,  Erbrechen  und  leichte  Betäubung  (Huber,  Setiz, 
Schröder  und  Strassmann)  und^  es  wurde  die  entsprechende  Blut- 
veränderung ebenfalls  dabei  nachgewiesen. 

4.  Nitroglycerin. 

Das  Trinitroglycerin  C3H5  (0.^03)3  ist  der  Salpetersäureester 
des  Satomigen  Glycerylalcohols  oder  Glycerins,  wird  durch  Nitriren 
desselben  dargestellt,  und  bildet  ein  schAveres,  gelbes  C)el,  das  in 
Wasser  und  verdünntem  Alcohol  unlöslich,  in  absolutem  Alcohol, 
Aether  und  Chloroform  dagegen  leicht  löslich  ist.  Durch  Schlag  und 
beim  Erhitzen  explodirt  es  mit  grösster  Heftigkeit  (Sprengöl)  und 
bildet  von  Kieseiguhr  aufgesogen  den  Dynamit.  Es  besitzt  einen 
süssen  Geschmack,  ist  geruchlos  und  wirkt  intensiv  giftig.  Es  ist  als 
Mittel  zum  Selbstmord  und  Mord  schon  wiederholt  benützt  Avorden, 
die  meisten  V ergiftungen  kommen  aber  durch  VerAA'echslung  vor. 
Die  letale  Dosis  ist  offenbar  gering,  vielleicht  beträgt  sie  höchstens  1  g. 

Symptome.  Schon  die  Berührung-  der  äussern  Haut  mit  sehr 
geringen  Mengen  genügt,  um  in  Abelen  Fällen  sehr  heftige,  lang  an- 
dauernde Kopfschmerzen  zu  verursachen.  Wenn  es  innerlich  ge- 
nommen Avird,  stellen  sich  Uebelkeit  und  Erbrechen  neben  sehr 
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intensiven  Kopfschmerzen  ein,  ferner  Schwindel,  Bewusstlosigkeit, 
nachher  Coma  und  Cyanose.  Die  Respirations-  und  Pulsfrequenz 
wird  anfänglich  gesteigert,  später  verlangsamt.  Der  Harn  enthält 
eine  reducirende  Substanz. 

Anatomische  Veränderungen.  Der  Sectionsbefund  Aveist 
bloss  Röthung  und  wohl  auch  Ecchymosen  der  Magenschleimhaut 
und  Hyperämie  des  Gehirns  und  der  Meningen  nach.  Die  Schleim- 
haut der  Luftröhre  wird  als  braunroth  gefärbt  angegeben.  Blutver- 
änderungen sind  beim  Menschen  bisher  nicht  constatirt. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Bei  Fröschen  erzeugt 
das  Nitroglycerin  heftigen,  durch  centrale  Reizung  bedingten  Teta- 
nus, bei  warmblütigen  Thieren  ebenfalls  Krämpfe,  die  aber  bald  Läh- 
mungserscheinungeu  Platz  machen.  Constatirt  ist  ferner  Gefässlähmung 
und  analoge  Blutveränderung  wie  beim  Nitrobenzol,  Bildung  von 
Methämoglobin  und  Eintreten  des  bekannten  Absorptionstreifens  im 
Roth  des  Spectrums.  Beobachtungen  über  Nierenveränderungen 
fehlen.  Wir  haben  hier  wieder  die  Doppelwirkung  einerseits  auf  das 
Nervensystem,  die  bei  diesem  Gift  besonders  intensiv  ist  und  an- 
dererseits auf  das  Blut  vor  uns,  wie  man  sie  bei  sehr  vielen  soge- 
nannten Nitrokörpern  beobachtet. 

Therapie.  Sie  ist  dieselbe  wie  beim  Nitrobenzol.  Coffein  in 
Form  von  starkem  Kaffee-  oder  Theeaufguss  wurde  gegen  die  Kopf- 
schmerzen als  wirksam  constatirt. 

Auch  das  Amylnitrit  (C-Hj^O.NO)  zeigt  ausser  der  intensiv 
gefässlähmenden  Wirkung  eine  durchaus  dem  vorigen  Gift  analoge 
auf  das  Blut.  Tödtliche  Vergiftungen  sind  damit  beim  Menschen 
übrigens  noch  nicht  beobachtet  worden.  Die  Symptome  sind,  abge- 
sehen von  der  anfänglich  heftigen  Röthung  des  Gesichtes  und  starker 
Pulsation  ungefähr  die  nämlichen,  wie  beim  vorigen  Gifte. 

Selbst  die  Nitrite  und  salpetrigsauren  Salze  der  Alealien  wirken 
in  analoger  Weise  giftig.  Es  entsteht  im  Blute  Methämoglobin  und 
bei  Thieren  nach  schwachen  Reizerscheinungen  centrale  Lähmung 
ähnlich  einer  Narcose.  Bei  Menschen  bewirken  hohe  Dosen  dieser 
Salze  Gastroenteritis  und  Cyanose.  Die  Nitrite  w-erden  vom  Orga- 
nismus zu  Nitraten  oxydirt  und  es  ist  daher  die  Blutveränderung  als 
ein  Reductionsprocess  aufzuf\\ssen. 

Picrinsäure. 

Das  Trinitrophenol  C^Hg  (N02)3  0H  oder  die  Picrinsäure  zeigt 
nebst  ihren  löslichen  Salzen  ebenfalls  giftige  Eigenschaften.  Sie  findet 
in  der  Färberei  sehr  ausgedehnte  Anwendung,  ebenso  in  der  Spreng- 
technik, da  ihre  Salze  explosiv  sind.  Die  bisher  beobachteten  Ver- 
giftungen waren  technische,  doch  ist  zu  Selbstmordzwecken  dieses 
Gift  wenigstens  versuchsweise  benützt  Avorden.  Die  Picrinsäure  hat 
einen  intensiv  bitteren  Geschmack  und  bewirkt  in  sauren  Lösungen 
intensive  Eiweissfällung. 

Symptome.  Kleinere  Dosen  unter  2  g  werden,  selbst  mehrmals 
genommen,    vertragen,   ohne    eigentliche  Vergiftungserscheinungen 
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hervorzurufen.  Indessen  können  schon  damit  Conjunctiva  und  äussere 
Haut  gelb  mit  einem  Sticli  ins  Bräunliche  gefärbt  werden  (sogenannter 
falscher  oder  Picrinicterus).  Nach  grösseren  Dosen  erfolgt  schwache 
Gastroenteritis  mit  Leibweh,  Erbrechen  und  gelber  bis  rother  Diarr- 
hoe, Kopfweh,  Mattigkeit  und  krampfortige,  durch  centrale  Reizung 
bedingte  Erscheinungen.  Dabei  tritt  theilweise  Zerstörung  der  rothen 
Blutkörperchen  unter  Methämoglobinbildung  ein,  hie  und  da  aucTti 
Verminderung  der  Harnsecretion  bis  zur  Anurie  sich  steigernd,  Hä- 
maturie und  Albuminurie.  Die  Picrinsäure  wird  theils  als  solche, 
theils  als  Picraminsäure  (C4H2(N0.2)2(NH2)OH  ausgeschieden  und  letz- 
tere findet  sich  nach  dieser  Vergiftung  auch  im  Blut  und  in  den  Or- 
ganen. 

Therapie.  Entfernung  des  Giftes  durch  Auswaschen  und 
Abführmittel.    Sonst  wie  bei  den  vorigen  Giften. 

Anilin. 

Das  Amidobenzol  CgH-.NH,  oder  Anilin,  durch  Reduction  aus 
dem  Nitrobenzol  CgH^NOa  erhalten,  hat,  obwohl  es  giftig  ist,  und  in 
ungeheuren  Mengen  in  der  Technik  verwendet  wird,  doch  bisher 
nur  selten  zu  Vergiftungen  beim  Menschen  Anlass  gegeben.  Die  Ar- 
beiter in  den  Anilin-  und  FarbAverken  leiden  durch  Contact  der  Haut 
mit  Anilinlösungen  und  durch  Einathmung  seiner  Dämpfe.  Eine  tödt- 
liche  Dosis  lässt  sich  bisher  für  das  Anilin  nicht  bestimmen. 

Symptome.  Wenn  eine  gewisse  Menge  Anilinöl  verschluckt 
wird,  oder  die  Dämpfe  desselben  eingeathmet  werden,  so  tritt  Kopt- 
schmerz, Schwindel  ein.  Es  folgt  Ohnmacht,  wobei  die  betreffenden 
Arbeiter  oft  plötzlich  zusammenstürzen.  Die  Lippen  und  Fingernägel 
werden  intensiv  cyanotisch  mit  einem  Stich  ins  Rothe.  Die  Respira- 
tion ist  dyspnoisch,  beschleunigt,  wird,  nachher  stertorös,  der  Puls 
ist  anfangs  beschleunigt,  später  verlangsamt.  Es  folgt  Coma,  in 
welchem  unter  CoUapserscheinungen  der  Tod  eintritt,  meist  ohne 
Convulsionen.  Der  Athem  riecht  stark  nach  Anilin.  Falls  Harn  ent- 
leert wird,  ist  derselbe  von  dunkler,  braunrother  Farbe.  Ln  Blut  lässt 
sich  oft  schon  intra  vitam  der  Zerfall  der  rothen  Blutkörperchen  und 
die  Methämoglobinbildung  nachweisen.  Auf  der  äussern  Haut  be- 
wirken Anilinlösungen  oft  Eczeme. 

Anatomische  Veränderungen.  Ausser  der  genannten 
Blutveränderung  und  dem  specifischen  Geruch  sind  charakteristische 
Veränderungen  nicht  vorhanden. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Auf  Thiere  wirkt  das 
Anilin  nach  Analogie  des  Nitrobenzols  ein.  Es  bewirkt  centrale 
Reizung,  die  sich  in  Krämpfen  kundgibt,  nachher  folgt  Lähmung, 
besonders  der  Centren  der  Respiration  und  dadurch  der  Tod.  Nebenher 
entsteht  die  charakteristische  Veränderung  der  rothen  Blutkörperchen 
und  des  Blutfarbstoftes.  Ausserdem  wurde  Bildung  eines  besondern 
schwärzlichen  Anilinfarbstofles  im  Blut  und  Harn  nachgewiesen.  Ver- 
suche über  die  Giftwirkuug  der  Anilinsalze  fehlen.  Das  Anilin  wird 
im  Harn  als  Aetherschwefelsäure  des  Paramidophenols  ausgeschieden. 
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Therapie.  Wie  beim  Nitrobenzol,  daneben  ist  Eingeben  von 
Natriumsulfat  zu  empfehlen. 

Chemischer  Nachweis.  Wässerige  Anilinlösung  wird  durch 
Chlorkalklösung  violett  oder  blauviolett  gefärbt,  durch  Kaliurabichro- 
mat  und  Schwefelsäure  blau,  durch  Schwefelammonium  roth. 

Die  als  Arzneimittel  verwendeten  Derivate  des  Anilin,  des  Acet- 
anilid  oder  Antifebrin,  das  Phenacetin,  Exalgin,  Antisepsin  rufen  in 
zu  hoher  Dosis  genommen,  der  Anilinvergiftung  durchaus  analoge 
Erscheinungen  hervor,  bestehend  in  Cyanose,  Prostration,  Collaps 
mit  oder  ohne  Auftreten  von  multiformen  Exanthemen.  Auch  das 
Antipyrin  ein  Derivat  des  Pyrazolons  kann  unter  Umständen  analoge 
Erscheinungen  erzeugen.  Experimentell  ist  nachgewiesen,  dass  durch 
Antipyrin  ebenfalls  Methämoglobinbildung  im  Blut  entstehen  kann. 

Pyrogallol. 

Die  Pyrogallussäure,  ein  Trihydroxylbenzol  (o-  C4H2(OH)3)  ist 
eines  der  stärksten  bekannten  Reductionsmittel,  das  sich  besonders 
in  alkalischer  Lösung  sehr  energisch  oxydirt,  sobald  es  mit  freiem 
oder  irgendwie  locker  gebundenem  0  zusammentrifft.  Seine  Anwendung 
als  Arzneimittel  in  neuerer  Zeit  für  gewisse  Hautkrankheiten  hat 
öfter  zu  Vergiftungen,  selbst  mit  tödtlichem  Ausgang  geführt.  In  der 
Technik,  in  der  die  Pyrogallussäure  ausgedehnte  Verwendung  findet 
(Photographie)  sind  dagegen  Vergiftungen  damit  bisher  nicht  bektinnt 
geworden. 

Symptome.  Nach  dem  energischen  Einreiben  zu  grosser 
Mengen  von  pyrogallolhaltigen  Salben  bei  HautafFectionen  erkrankten 
die  Betreffenden  unter  Frosterscheinungen  mit  Kopfweh,  Erbrechen 
und  Durchfall.  Die  Haut  wurde  anfänglich  cyanotisch,  dann  bräun- 
lich, es  trat  Somnolenz  ein  und  in  den  schwersten  Fällen  unter 
Coma  und  Convulsionen  der  Tod.  Dabei  stellte  sich  Druck  in  der 
Nierengegend  ein,  die  Harnsecretion  wurde  spärlich,  der  Harn  ent- 
hielt Blutkörperchen,  Trümmer  solcher,  aufgelösten  Blutfarbstoff, 
Methämoglobin,  Albumin  und  Cylinder. 

Anatomischer  Befund.  Das  Blut  zeigt  eine  bräunliche 
Farbe  und  zertrümmerte  Blutkörperchen  von  allen  Grössen,  daneben 
rothbraun  gefärbte  Coagula  im  Herzen,  die  Haut  ist  ikterisch.  Die 
Nieren  sind  ganz  dunkel,  fast  schwärzlich  gefärbt,  die  Pyramiden- 
substanz ist  streifig  schwarzroth.  Die  Harncanälchen  sind  voll 
gestopft  mit  bräunlichem  bis  schwarzem  Pigment.  In  der  Blase  findet 
sich  spärlicher,  Blutfarbstoff  haltiger  Harn. 

Experimentelle  Untersuchung.  Wird  eine  concentrirte 
Lösung  von  Pyrogallol  mit  Blut  extra  corpus  vermischt,  so  tritt 
sofort  eine  Gelatinirung  unter  Braunrothfiirbung  desselben  ein,  es 
bildet  sich  (Kobert)  das  sogenannte  Hämogallol.  Ist  die  Lösung  ver- 
dünnt, so  erfolgt  Methämoglobinbildung  in  reichlichem  Maass  unter 
Zerstörung  der  rothen  Blutkörperchen.  Ausserdem  nimmt  aber  das 
Pyrogallol  auch  den  freien  0  der  Gewebe  sofort  in  Beschlag  und  be- 
wirkt dadurch  fettige  Degeneration  der  Organe. 

9* 
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Therapie.  Es  ist  bei  dieser  Vergiftung  entschieden  sofortige 
Venäsection  mit  nachheriger  Transfussion  iudicirt,  ausserdem  Inhala- 
tion von  Sauerstoff. 

In  durchaus  analoger  Weise  wie  das  Pyrogallol  wirken  nun  noch 
eine  grosse  Anzahl  reducirender  Körper  auf  den  Blutfarbstoff  ein,  indem 
sie  unter  Methämoglobinbildung  die  rothen  Blutkörperchen  zum  Theil 
auflösen.  Da  ihnen  bisher  eine  erhebliche  praktische  Bedeutung  als 
Arzneimittel  u.  s.  f.  aber  nicht  zukommt,  so  erwähnen  wir  sie  bloss 
anhangsweise.  Es  sind  dies  das  Phenylhydrazin  (HoN  —  N.HCßHj) 
und  das  Diamid  (HgN  —  NHg),  das  Hydrosr^-lamin,  (NHoOH),  dann 
mehrere  Körper  aus  der  Aldehydgruppe,  so  gewöhnhcher  Aldehyd 
(C2H3OH)  und  dessen  polymerisirtes  Product  der  Paraldehyd,  der 
Formaldehyd  (CH  OH),  dessen  antiseptische  Wirkung  in  Lösungen 
neuerdings  als  sehr  bedeutend  erkannt  wurde. 

Guajacol. 

Nach  neuesten  Erfahrungen  muss  auch  das  Guajacol 
(CgH4 .  OCH3  .  OH),  das  übrigens  meist  bis  407o  Kresole  enthält, 
den  Blutgiften  zugezählt  werden.  0.  Wyss  beobachtete  in  einem  Falle 
von  Vergiftung  eines  9jährigen  Kindes  durch  circa  5  g  Guajacol 
nach  anfänglichem  Erbrechen  bald  eintretende  Bewusstlosigkeit  mit 
starker  Cyanose  des  Gesichts,  nachher  grosse  Blässe  der  Haut  und 
Schlafsucht.  Am  ersten  Tag  war  der  Harn  einfach  dunkel  gefärbt 
wie  Carbolharn,  aber  am  zweiten  Tag  trat  Braunfärbung  des  Harns 
mit  Albuminurie  auf,  erneutes  Coma  von  Delirien  unterbrochen, 
Icterus,  dann  intensive  Dyspnoe  und  am  dritten  Tag  Tod  im  Collaps. 
Im  Blut  wurden  intra  vitam  theilweise  Zerstörung  der  rothen  Blut- 
körperchen und  Trümmer  solcher  mit  bedeutender,  relativer  Zunahme 
der  weissen  gefunden.  Der  Harn  enthielt  ziemhch  viel  Hämoglobin. 
Die  Section  ergab  Gastroenteritis,  grossen  Milztumor,  hämorrhagische 
Nephritis,  parenchymatöse  Degeneration  der  Leber  und  des  Herzens, 
Ecchymosen  in  den  serösen  Häuten. 

Die  Ausscheidung  des  Guajacols  im  Harn  erfolgt  wahrscheinlich 
als  guajacolschwefelsaures  Kalium. 

Glycerin. 

Obschon  seit  längerer  Zeit  bekannt  ist,  dass  nach  subcutaner 
Injection  von  Glycerin  bei  Thieren  Auflösung  der  rothen  Blutkörper- 
chen und  Hämoglobinurie  folgt,  haben  doch  erst  neuere  Erfahrungen 
bewiesen,  dass  unter  Umständen  das  Glycerin  auch  heim  Menschen 
als  intensives  Blutgift  zur  Wirkung  gelangen  kann. 

Zum  Zweck  der  Erregung  der  künstlichen  Frühgeburt  in  den 
Uterus  injicirte  grössere  Mengen  von  Glycerin  (100  —  300^)  ver- 
ursachten in  mehreren  Fällen  Hämoglobinurie,  wobei  der  Harn  auch 
IMethämoglobin  enthielt,  ferner  bald  eintretendes  Coma  mit  Anurie 
und  Tod  unter  Collapserscheinungen.  Jedenfalls  ist  also  grosse  Vorsicht 
bei  Anwendung  dieses  Mittels  geboten,  dessen  Unsicherheit  wohl 
daraus  hervorgeht,  dass  man  nie  gewiss  sein  kann,  ob  nicht  toxisch 
wirkende  Mengen  in  die  Blutbahn  gelangen. 
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C.    Gifte,    welche    ohne    anfängliche  Methämoglobin- 
bildung' die  rothen  Blutkörperchen  massenhaft  au.f lösen 
und  Hämoglobin  in  das  Serum  übertreten  lassen. 

Arsenwasserstoff. 

Das  ArsenwasserstofFgas  (AsHj)  wirkt  ausserordentlich  intensiv 
giftig,  da,  wenn  dieses  Gas  rein  ist,  die  Einathmung  weniger  Züge 
genügt,  um  den  Tod  herbeizuführen  und  da  es  auch  in  sehr  starker 
Verdünnung  nach  längerem  Athmen  noch  leicht  zur  Vergiftung  führt. 
Die  bisher  beobachteten  Fälle  kamen  theils  in  Laboratorien,  theils 
durch  Einathmen  unreinen  AsHg -haltigen  Wasserstoffgases  bei  der 
Füllung  von  Luftballons  zu  Stande,  da  das  hiezu  benützte  Zink  ge- 
wöhnlich As-haltig  ist.  Es  ist  auch  nachgewiesen,  dass  AsHj  sich  an 
feuchten  Zimmerwänden,  die  mit  As-haltigen  farbigen  Tapeten  be- 
klebt sind,  unter  Einfluss  von  Schimmelpilzen  bildet. 

Symptome.  Die  Erscheinungen,  welche  durch  die  Einathmung 
von  AsHg  zu  Stande  kommen,  sind  wesentlich  verschieden  von 
denen  der  gewöhnlichen  As- Vergiftung  und  bedürfen  durchaus  einer 
gesonderten  Besprechung.  Sie  stellen  sich  fast  immer  nicht  sofort 
nach  dem  Aufnehmen  des  Gases  ein,  vielmehr  erst  nach  einigen 
Stunden.  Unter  Frösteln  und  Erbrechen  sinken  die  Patienten  oft 
ohnmächtig  zusammen,  wobei  sich  intensive  Collapserscheinungen 
einstellen  mit  kalter  Haut,  anfänglicher  Cyanose,  sehr  kleinem  fre- 
quenten  Puls  und  oberflächlicher,  schwacher  Athmung.  Dann  folgten 
Icterus,  wobei  die  Haut  oft  tief  braungelb  gefärbt  wird,  foetor  ex 
ore,  stärkere  Leber-  und  Milzschwellung,  schwärzliche,  stinkende 
Stühle,  hochgradige  Verminderung  der  Urinsecretion,  oft  gänzliche 
Anurie.  Der  anfangs  noch  entleerte  Urin  ist  tief  dunkel,  schwarz- 
roth  gefärbt  und  enthält  Albumin,  Blutkörperchen  und  viel  gelöstes 
Hämoglobin.  Die  Patienten  sind  während  dieser  Zeit  sehr  unruhig, 
von  grossem  Angstgefühl  gequält  und  können  unter  Lungenödem 
oder  auch  durch  plötzlichen  Herzstillstand  sterben.  In  anderen  Fällen 
tritt  unter  Abnahme  der  Collapserscheinungen  allmälige  Erholung  ein. 

Anatomische  Veränderungen.  Am  meisten  auffällig  ist 
der  hochgradige  Icterus  und  die  sehr  dunkle,  fast  schwarze  Verfärbung 
des  Blutes  und  der  inneru  Organe,  besonders  der  Leber  und  Milz. 
Die  Nieren  sind  schwach  vergrössert,  auf  dem  Durchschnitt  ge- 
streift und  zeigen  intensiven  Hämoglobininhalt  in  den  Harncanälchen. 
Die  Galle  ist  dick,  schwarz,  sehr  zäh. 

Therapie.  Nach  vorgängigem  Aderlass  ist  Kochsalzinfusion 
oder  Transfusion  bei  hochgradiger  Vergiftung  anzuwenden.  Daneben 
sind  Stimulantien  zu  geben. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Diese  zeigen,  dass 
eine  excessive  Auflösung  der  rothen  Blutkörperchen  stattfindet,  wo- 
durch das  Plasma  bald  intensiv  roth  gefärbt  wird.  In  der  Leber 
entsteht  aus  dem  frei  gemachten  Hämoglobin  eine  ausserordenlich 
vermehrte  Menge  von  Gallenfarbstoff. 
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Chemischer  Nachweis.  Das  Arsen-n-asserstoffgas  als  vergif- 
tendes Agens  direct  nachzuweisen,  wird  kaum  gehngen,  da  es  sich 
auch  durch  die  Fäulnis  in  der  Leiche  aus  anderen  As-Verbindungen 
bildet  und  man  wird  sich  also  neben  dem  charakteristischen,  klinischen 
und  anatomischen  Befund  mit  dem  chemischen  Kachweis  des  Arsens 
begnügen  müssen. 

Die  dem  AsH,  analoge  Verbindung  des  Antimons,  der  Antimon- 
wasserstoff SbHg  wirkt  viel  schwächer.  Am  Menschen  sind  damit 
Vergiftungen  bisher  nicht  beobachtet,  bei  Thieren  ist  die  Wirkung 
auf  das  Blut  eine  analoge,  wie  beim  AsHg. 

Amanita  phalloides. 

Der  K  n  0 1 1  e  n  b  1  ä  1 1  e  r  s  c  h  w  a  m  m  (Amanita,  Agaricus  phalloides, 
Amanita  bulbosa  Squ.)  ist  ebenso,  wie  eine  grosse  Zahl  seiner  Varietäten, 
sehr  giftig  und  umso  gefährlicher,  als  sein  Habitus  mit  dem  des  ge- 
wöhnlichen Champignons,  Agaricus  campestris  ziemlich  nahe  über- 
einstimmen kann.  Vergiftungen  durch  diesen  Pilz  sind  also  häutig 
vorgekommen.  Schon  Falck  sammelte  über  50  Fälle  aus  der  Lite- 
ratur mit  757o  Todesfällen,  welche  Zahlen  sich  seither  noch  bedeu- 
tend vermehrt  haben. 

Symptome.  Bei  und  kurz  nach  dem  Genuss  der  rohen  oder 
gekochten  Pilze  dieser  Art  sind  auffällige  Erscheinungen  nicht  wahr- 
zunehmen, die  meisten  der  damit  Vergifteten  gaben  ausdrücklich  an, 
der  Geschmack  sei  ganz  gut  gewesen. 

Erst  mehrere  Stunden,  ja  oft  nach  24  Stunden  und  mehr  stellen 
sich  Uebelkeit,  Erbrechen  und  Diarrhoe  ein,  mit  ziemlich  heftigen 
Leibschmerzen,  ferner  kleiner  Puls,  kalte  Haut,  Beklemmung,  Flim- 
mern vor  den  Augen,  Ohnmacht  und  zunehmender  Collapsus.  Weiter 
ist  Auftreten  von  Trismus  und  tetanischen  Anfällen  in  einzelnen 
Muskelgruppen  beobachtet  worden.  Die  Haut  wird  dann  oft  icterisch, 
die  Harnsecretion  ist  vermindert,  oft  gänzlich  stockend.  Mydriasis 
und  Delirien  kamen  öfter  vor.  Während  des  Verlaufes  dieser  Ver- 
giftung, die  sich  meist  längere  Zeit  hinzieht,  sind  Litermissionen 
nicht  selten  gefunden  worden.  Der  Tod  erfolgt  im  Coma  und  bei 
hochgradigsten  CoUapserscheinungen,  Falck  berichtet,  dass  von  43 
Vergifteten  6  am  ersten  Tag,  14  am  zweiten,  15  am  dritten,  8  zwi- 
schen dem  vierten  und  fünften  Tag  starben.  Schon  die  Symptome 
zeigen,  dass  diese  Vergiftung  ihrem  klinischen  Bilde  nach,  grosse 
Aehnhchkeit  mit  dem  der  Phosphorvergiftung,  sowie  der  acuten 
gelben  Leberatrophie  besitzt  und  dasselbe  gilt  von  ihrem  anatomischen 
Befund,  mit  Ausnahme  der  Blutveränderung,  auf  deren  Diagnose 
daher  Gewicht  zu  legen  ist. 

Anatomischer  Befund.  Ln  Allgemeinen  wurde  an  den 
Leichen  das  Fehlen  oder  die  geringe  Intensität  der  Todtenstarre  be- 
merkt, ferner  das  Flüssigbleiben  des  Blutes  in  Gefässen.  Es  hat 
dasselbe  eine  bräunliche  Farbe.  Es  finden  sich  in  den  Pleuren,  am  Peri- 
card,  an  der  Leber,  der  Milz,  den  Nieren,  im  Herzfleisch  und  im 
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Magen  zahlreiche  Ecchymosen.  Die  Magen-  und  Darnischleimhaut 
ist  aufgelockert,  intensiv  und  gleichmässighyperäüiisch,  die  Drüsen  sind 
in  Degeneration  begriffen.  In  der  Leber,  dem  Herzfleisch  und  den 
Nieren  findet  sich  oft  hochgradige  fettige  Entartung,  ebenso  in  ge- 
wissen Muskeln,  besonders  dem  Diaphragma  und  der  Zunge.  Der 
Harn  ist  stark  eiweiss-  und  bluthaltig. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Es  ist  Kobert  und 
seinen  Schülern  gelungen,  das  giftige  Princip  dieses  Pilzes  in  Form 
eines  Toxalalbumins,  des  sogenannten  Phallin,  rein  darzustellen,  das 
bei  warmblütigen  Thieren  in  Dosen  von  %  mg  pro  Kilo  bereits 
intensiv  vergiftend  wirkt.  Es  stellt  sich  nämlich  sowohl  intra  als 
extra  corpus  eine  excessive  Auflösung  der  rothen  Blutkörperchen  ein 
mit  Rothfärbung  des  Plasma  durch  das  gelöste  Hämoglobin,  ferner 
wird  dabei  Fibrinferment  frei  gemacht  und  sehr  wahrscheinlich 
kommt  es  zu  capillaren  Thrombosen  an  den  verschiedensten  Stellen. 
In  den  Nieren  erfolgt  die  bekannte  intensive  Infarcirung  mit  Hämo- 
globin und  die  davon  abhängigen  Erscheinungen,  in  den  Drüsen, 
ganz  besonders  des  Magendarmcanals,  Degeneration.  Diesen  Befunden 
entsprechend  ist  auch  die  beim  Menschen  beobachtete  Gastroenteritis 
als  secundär  aufzufassen.  Sie  kommt  nicht  primär  in  Folge  einer 
entzündlichen  Reizung  der  Magen-  und  Darmschleimhaut  durch  das 
per  OS  eingeführte  Gift  zu  Stande,  vielmehr  erst,  nachdem  dieses  re- 
sorbirt  ist  und  im  Blute  circulirt,  wonach  dann  eine  hochgradige  Er- 
weiterung der  Gefässe  und  Degeneration  der  Drüsen  entsteht. 

Therapie.  Dieselbe  muss  sich,  falls  dies  noch  möglich  ist,  aui 
Entleerung  der  allenfalls  noch  vorhandenen  Reste  des  Giftes  und  im 
Uebrigen  Anwendung  des  symptomatischen  Verfahrens  beschränken. 

Nachweis.  Der  Nachweis  kann  nur  durch  Untersuchung  und 
Auffindung  von  Pilzresten  im  Magen-Darmcanal  geschehen,  da  sich 
chemisch  das  Gift  als  Toxalbumin  natürlich  nicht  in  der  Leiche  auf- 
finden lässt. 

Helvellasäure. 

Die  Morcheln  und  Lorcheln  wurden  früher  meistens  als  ungiftig 
erklärt,  während  immer  wieder  vereinzelte  Beobachtungen  darauf 
hinwiesen,  dass  diesen  sonst  als  Essware  so  geschätzten  Schwämmen 
nach  ihrem  Genüsse  mitunter  schädliche  Nachwirkungen  folgen. 
Neuere  Untersuchungen  (Bostroem,  Ponfick,  Böhm  und  Külz)  haben 
nun  gezeigt,  dass  die  wässerigen  Auszüge  der  frischen  Lorchel  Hel- 
vella  esculenta  in  der  That  ein  starkes  Gift,  die  Helvellasäure  ent- 
halten, welches  Thiere,  besonders  Hunde  und  Katzen  durch  seine 
Wirkung  auf  das  Blut  zu  tödten  im  Stande  ist.  Die  Helvellasäure 
(CigHgnOy)  lässt  sich  nur  schwierig  isoHren,  da  sie  sehr  zersetzhch 
ist  und  keine  prägnanten  Reactionen  liefert.  Die  getrockneten  Mor- 
cheln, ebenso  die  mit  Wasser  ausgekochten  Pilze  enthalten  das  Gift 
nicht  mehr. 

Symptome.  Die  bisher  bei  Menschen  ziemlich  zahlreich 
beobachteten  Vergiftungen  boten  ein  durchaus  ähnliches  Bild,  wie  die 
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durch  Amanita  bulbosa  verursachten.  Xacli  Erbrechen,  Leibschmerzen, 
Durchfällen  folgte  ein  Collapsus  mit  Sopor,  der  in  Coraa  überging.  In 
diesem  Zustand  traten  Mydriasis,  Delirien,  dann  clonische  und  tonische 
Convulsionen  und  schliesslich  der  Tod  ein.  Icterus  Avurde  in  zahl- 
reichen Fällen  Avährend  des  Lebens  beobachtet,  sowie  Sistirung  der 
Harnentleerung.  In  der  Leiche  fand  sich  das  Blut  auffällig  dunkel- 
braun gefärbt,  Leber  und  Milz  zeigten  ebenfalls  braune  Färbung. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Alle  Untersucher 
geben  übereinstimmend  an,  dass  die  wässerigen  Auszüge  der  giftigen 
Lorcheln  bei  Hunden  und  Katzen  sehr  bald  Rothfärbung  des  Blut- 
plasmas mit  Zerstörung  eines  grossen  Theils  der  rothen  Blutkörperchen 
hervorrufen.  Es  folgt  darauf  rasche  Ausscheidung  des  gelösten 
Hämoglobin  durch  die  Nieren  mit  totaler  Verstopfung  der  Harn- 
canälchen.  Die  Folgen  davon  sind  zuerst  Absonderung  eines  stark 
eiweiss-  und  hämoglobinhaltigen  Harns,  dann  complete  Anurie  und 
Tod  durch  Urämie. 

Aus  getrockneten  Morcheln,  die  bei  einem  Erwachsenen  tödt- 
liche  Vergiftung  bewirkt  hatten,  isolirten  Demme  und  Berlinerblau  ein 
Ptomain  mit  curareähnlicher  Wirkung,  das  sich  wahrscheinlich  in 
Folge  Zersetzung  der  eiweisshaltigen  Bestandtheile  in  jenen  gebildet 
hatte.  Mit  der  Helvellasäure  steht  aber  diese  Vergiftung  nicht  in 
Beziehung. 

D.   Gifte,  welche  neben  der  Auflösung  der  rothen  Blut- 
körperchen auch  in  anderen  Geweben  stärkere  paren- 
chymatöse Veränderungen  bewirken. 

Saponingifte. 

'  Als  Saponinsubstanzen  bezeichnet  man  eine  Reihe  theils  isomerer, 
theils  homologer  Körper  von  der  allgemeinen  Formel  (CnHgn-sOio 
wobei  n  =  17  —  29),  welche  sämmtlich  aus  dem  Pflanzenreich 
stammen.  Sie  sind  sehr  verbreitet,  indem  circa  150  verschiedene 
Pflanzenarten  dieselben  enthalten.  Sie  kr3rstallisiren  fast  niemals, 
stellen  vielmehr  lockere,  weisse  Pulver  dar,  die  mit  Wasser  stark 
schäumen,  sehr  leicht  emulgirend  wirken  und  sich  beim  Kochen 
als  Glycoside  verhalten,  d.  h.  Zucker  abspalten.  Sie  erregen  meistens 
einen  bittern,  kratzenden,  ekelerregenden  Geschmack  und  wirken 
unter  bestimmten  Bedingungen  als  starke  Gifte.  Ihre  äusserst  geringe 
Resorptionsfähigkeit  vom  Magen-  und  Darmcanal  aus  verhindert  aller- 
dings meistens  stärkere  Giftwirkung,  wenn  sie  per  os  eingeführt 
werden,  weshalb  Vergiftungen  beim  Menschen  durch  diese  Sub- 
stanzen bisher  nur  sehr  spärlich  bekannt  geworden  sind,  sie  verdienen 
aber  wegen  ihres  sehr  markanten  und  eigenthümlichen  Verhaltens 
doch  hier  erwähnt  zu  werden. 

Die  an  verschiedenen  Thieren  angestellten  Versuche  ergaben 
bisher  folgendes:  Wenn  die  Lösungen  der  Saponine  injicirt  werden. 
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so  entsteht  eine  heftige,  zur  Eiterung,  ja  selbst  zu  Gangrän  führende 
bacterienfreie  Entzündung  der  betroffenen  Partie  der  Haut  und  des 
Unterhautgewebes,  ebenso  nach  Einführung  in  den  Conjunctivalsack 
intensive  Conjunctivitis.  In  die  Venen  injicirt  oder  extra  corpus 
mit  Blut  zusammen  gebracht,  erfolgt  zunächst  eine  Auflösung  der 
rothen  Blutkörperchen,  die  aber  bei  den  verschiedenen  hieher  ge- 
hörenden Körper  einen  sehr  verschiedenen  Grad  erreicht.  Ausserdem 
kommt  es  zu  einer  äusserst  heftigen  hämorrhagischen  Entzündung 
des  Magens  und  verschiedener  Darmabschnitte,  sodann  oft  zu  einer 
Entzündung  der  freien  Ränder  der  Herzklappen,  so  dass  diese  Gifte 
als  allgemeine  Protoplasmagifte  aufzufassen'  sind,  umsomehr,  als  sie 
mit  lebender  Nerven-  oder  Muskelsubstanz  in  Berührung  gebracht, 
diese  sehr  bald  zum  Absterben  bringen. 

Aus  der  grossen  Reihe  dieser  Substanzen  werden  wir  nur  einige 
der  am  häufigsten  vorkommenden  anführen  und  verweisen  im  Uebrigen 
auf  die  bahnbrechenden  Arbeiten  von  R.  Kobert  und  seinen  Schülern, 
welche  zuerst  eine  genaue  chemische  und  toxicologische  Charakteri- 
sirung  dieser  merkwäirdigen  Gruppe  gegeben  haben. 

1.  Q  u  i  1 1  a  j  a  s  ä  u  r  e  und  S  a  p  o  t  o  x  i  n,  denen  die  Formeln  (Kobert). 
CiyHaeOjo,  CigHjoOio  und  Coi.HjoOio  entsprechen.  Diese  werden 
aus  der  Panamarinde  von  Quillaja  saponaria  erhalten  und  stellen 
weisse,  nicht  krystallinische  Pulver  dar.  Sie  erzeugen  bei  innerlicher 
Darreichung  Kratzen  im  Hals,  dann  Uebelkeit  und  Erbrechen,  Leib- 
schmerzen und  Durchfall,  werden  aber  vom  Darm  aus  nicht  resor- 
birt,  wenn  nicht  Geschwüre  in  diesem  vorhanden  sind.  Werden  die 
Lösungen  unter  die  Haut  gespritzt,  so  entstehen  Abscesse.  Bei  directer 
Einführung  in  die  Venen  wirkt  das  Sapotoxin  schon  bei  0'5  mg  und 
die  Quillajasäure  bei  1  mg  pro  Kilo  tödtlich  unter  Auflösung  der  rothen 
Blutkörperchen.  Grössere  Dosen  bewirken  ausserdem  hämorrhagische 
Entzündung  des  Darms  und  des  Endocardium. 

2.  C  y  c  1  a  m  i  n  aus  Cyclamen  europaeum.  Wird  krystallinisch  er- 
halten und  wirkt  als  stark  blutkörperlösendes  Gift  schon  in  geringer 
Dosis.  Es  wird  in  AbAveichung  von  den  übrigen  Saponingiften  auch 
vom  Magen-Darmcanal  aus  resorbirt. 

3.  Agr  0 s t  emm a- S  a p  o  1 0 xin  oder  Githagin  findet  sich  in 
den  Samen  der  gewöhnlichen  Kornrade  (Agrostemma  Githago).  Es 
wirkt  in  gleicher  Weise  wie  Sapotoxin  nur  etwas  schwächer  und  Avird  hie 
und  da  ebenfalls  vom  Darm  aus  resorbirt.  Besonders  bei  wiederkäuenden 
Thieren  kommen  nach  Kornradefütterung  öfter  Vergiftungen  vor.  Es 
ist  die  Beimengung  von  gemahlener  Kornrade  zum  Mehl  ferner  sehr 
häufig  und  es  kann  daraus  bereitetes  Brot  Vergiftungserscheinuugen 
hervorrufen.  Nach  den  Untersuchungen  von  K.  B.  Lehmann  und 
Mori  verursacht  eine  Beimengung  von  3—5  g  gepulvertem  Kornrade - 
samen  zu  einer  Brodration  bereits  Uebelkeit  und  Dyspepsie  unter 
Kratzen  im  Hals,  vermehrte  Speichel-  und  Schleimsecretion. 

4.  Senegin,  der  wirksame  Bestandtheile  der  Wurzel  der  Poly- 
gala  Senega.  Es  stammt  in  seinen  Wirkungen  durchaus  überein 
mit  dem  Sapotoxin,  bloss  erweist  es  sich  Aveniger  giftig  als  jenes. 
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E.    Gifte,  welche  in  die  Blutgefässe  eingeführt 
Gerinnugen  her voiTuf e'n. 

Ricinus. 

Die  Samen  von  Ricinus  communis  enthalten  ausser  dem  Rici- 
nusöl  ein  Tosalbumin,  das  schon  häufig  zu  Vergiftungen  seilest  mit 
tödthchem  Ausgang  geführt  hat.  Die  von  der  Darstellung  des  Ri- 
cinusöl  übrig  bleibenden  Presskuchen  sind  also  in  besonders  hohem 
Maass  giftig. 

Symptome.  Beim  Menschen  entsteht  Uebelkeit,  Erbrechen, 
heftige  Kolik  und  Diarrhoe  mit  starkem  Tenesmus  und  blutigen  De- 
jectionen,  dann  Collapserscheinungen,  Icterus,  Anurie  und  Tod  mit 
oder  ohne  Convulsionen.  Wenn  gelöstes  Ricin  oder  Staub  von  Ri- 
cinussamen  in  den  Conjunctivalsack  gelangt,  so  entsteht  eine  inten- 
sive Entzündung  mit  Hämorrhagien. 

Anatomische  Veränderungen.  Im  Magen  und  Dünn- 
darm findet  sich  hochgradige  Entzündung  mit  Geschwürsbildung  und 
zahlreichen  Hämorrhagien  in  der  Umgebung.  Bei  Thieren  entstehen 
ausserdem  diifuse  Nephritis,  Blutinfiltrationen  im  Netz,  Mesenterium 
und  den  Mesenterialdrüsen. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Von  StiUmark  ist  unter 
Koberts  Leitung  aus  den  Ricinussamen  das  Ricin  dargestellt  worden, 
eine  Substanz,  deren  Eigenschaften  einem  Eiweisskörper  entsprechen 
und  die  sich  als  enorm  giftig  erwiesen  hat.  Wenn  Ricin  mit  defi- 
brinirtem  Blut  ausserhalb  des  Körpers  zusammengebracht  wird,  so 
folgt  eine  nachträgliche  Gerinnung  des  Serums.  Im  Darmcanal 
wird  es  theilweise  resorbirt  und  es  entsteht  dann  eine  Gerinnung  in 
den  Capillaren  der  DarmAvand,  in  Folge  davon  Selbstverdaung  und 
Geschwürsbildung.  Diese  beruht  also  keineswegs  au.f  primärer  An- 
ätzung,  sondern  ist  vielmehr  secundär  entstanden.  Die  vergiftend 
wirkende  Dosis  ist  bei  subcutaner  Einspritzung  sehr  klein,  aber  auch 
bei  Einführung  per  os  genügen  30  ing^  um  schwere  Vergiftung  zu  er- 
zeugen. Interessant  ist,  dass  sich  die  Thiere  allmähg  an  das  Gift 
in  hohem  Maasse  gewöhnen. 

Therapie.  Prophylaktisch  ist  dafür  zu  sorgen,  dass  die  starke 
Giftigkeit  der  Samen  des  Ricinus  allgemein  bekannt  und  dass  die 
Presskuchen  von  der  Oelbereitung  vernichtet  werden.  Für  die  ein- 
mal ausgebrochene  Vergiftung  ist  lediglich  symptomatisches  Verfahren 
angezeigt. 

Abrus  precatorius. 

Die  Samen  von  Abrus  precatorius,  eines  den  Papiliouaceen  an- 
gehörenden ostindischen  Baumes,  Jequirity-Samen  oder  Paternoster- 
erbsen genannt  werden  wegen  ihrer  Härte  und  scharlachroth  glänzenden 
Samenschalen  zu  Zierrathen  vielfach  verarbeitet.  Sie  enthalten  das 
Abrin,  ebenfalls  ein  Toxalbumin,  das  in  seineu  Wirkungen  mit  dem 
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Ricin  fast  identisch  ist.  Aufgüsse  dieser  zerquetschten  Samen  wirken 
intensiv  giftig  und  erzeugen  in  den  Conjunctivalsack  gebracht,  die 
als  Jequirityophthalmie  bekannte  intensive  Augenentzündung.  Werden 
Lösungen  von  Abrin  subcutan  Thieren  eingespritzt,  genügen  sehr 
geringe  Mengen  davon,  um  intensive  hämorrhagische  Gastroenteritis, 
Collaps  und  den  Tod  herbeizuführen,  für  Kaninchen  beträgt  die  letale 
Dosis  V2 — 1  "^^y-  Auch  in  diesem  Fall  findet  primäre  Blutgerinnung 
in  der  betroffenen  Schleimhaut  mit  nachheriger  secundärer  Geschwürs- 
bildung statt.  Allgemein-Vergiftungen  des  Menschen  durch  innerliche 
oder  subcutane  Darreichung  dieses  Giftes  sind  bisher  nicht  beobachtet. 


IV.  Capitel. 

Nervengifte. 

In  dieser  Classe  fassen  wir  diejenigen  Gifte  zusammen,  welche, 
ohne  anatomische  Veränderungen  im  Körper  zu  bedingen,  durch  ihre 
Wirkung  auf  das  gesammte  Nervensystem  oder  aiif  einzelne  seiner 
Abschnitte  und  zum  Theil  auch  auf  die  Muskeln  sehr  mannigfaltige 
Symptomenbilder  erzeugen.  Diese  würden  zwar  je  nach  dem  verschie- 
denen Charakter  eine  Trennung  der  betreffenden  Gifte  je  in  besondere 
Gruppen  gestatten,  doch  ist  eine  solche  nicht  von  wesentlicher  Be- 
deutung, da  die  einzelnen  Arten  dieser  Giftwirkungen  vielfache  Be- 
rührungen darbieten  und  oft  in  einander  übergehen. 

Die  zu  dieser  Classe  gehörenden  Gifte  sind  mit  wenigen  Aus- 
nahmen theils  künstlich  dargestellte  organische  Körper,  theils  aus 
Pflanzen  extrahirte  Substanzen. 

I.  Gruppe.    C er ebro spinalgifte. 
Chloroform. 

Unter  den  betäubend  wirkenden  Giften  (Narcotica  und  An- 
ästhetica)  kann  das  Chloroform  als  typisch  angesehen  werden,  indem 
alle  übrigen  einen  sehr  ähnlichen  Symptomencomplex,  bloss  in  schwä- 
cherer Form  oder  unvollständiger  ebenfalls  hervorrufen. 

Es  ist  das  3fach  gechlorte  Methan  CHCI3  und  wird,  theils  durch 
Destillation  von  Alcohol  mit  Chlorkalk,  theils  durch  Zersetzung  des 
Chlorals  durch  Alkalien  dargestellt.  Es  besitzt  einen  specifischen,  etwas 
süsslichen  Geruch,  stellt  eine  wasserhelle,  leicht  bewegliche  Flüssigkeit 
von  1"525  specifischem  Gewicht  und  62^*  Siedepunkt  dar.  Es  löst  sich 
in  200  Theilen  Wasser  und  ist  in  jedem  Verhältnis  mit  Alcohol  und 
Aether  mischbar.   Beim  Aufbewahren  tritt  sehr  leicht  spontane  Zer- 


—    140  — 


Setzung,  besonders  unter  Einwirkung  des  Lichtes  ein  und  es  entstehen 
dabei  zum  Theil  sehr  giftige  Zersetzungsproducte.  Mit  Unrecht  hat 
man  aber  in  solchen  bei  zahh'eichen  durch  Chlorofonnnarcose  ver- 
ursachten Todesfällen  die  Ursache  des  eingetretenen  Todes  erkennen 
wollen,  denn  viel  öfter  erwies  sich  in  solchen  Fällen  das  verwandte 
Chloroform  als  rein,  wobei  allerdings  nicht  geleugnet  werden  soll, 
dass  in  manchen  Fällen  die  Unreinheit  des  Präparates  den  tödtlichen 
Ausgang  beschleunigt  haben  mag.  Bei  starker  Erhitzung  der  Dämpfe 
des  Chloroform,  durch  heisse  Gasflammen  z.  B.,  zersetzt  es  sich  in 
HCl  und  Phosgengas,  wodurch  Nebelbildung  und  heftige  Reizung 
der  Athmungsorgane  entsteht. 

Das  Chloroform  besitzt  eine  grosse  toxicologische  Bedeutung 
wegen  seiner  ausgebreiteten  Anwendung  als  vornehmstes  Anästheticum. 

Die  meisten  Todesfälle  durch  Chloroformvergiftung  kommen  zwar 
durch  dessen  medicinische  Verwendung  in  diesem  Sinne  zu  Stande, 
(die  Angaben  über  die  Häufigkeit  schwanken  zwischen  1  auf  10000 
und  1  auf  3500  Narcosen),  doch  sind  auch  Selbstvergiftungen  keines- 
wegs selten,  wobei  man  die  Leichen  meistens  mit  einem  vor  die 
Athmungsöffnungen  vorgebundenen  Tuche  oder  Schwämme  antrift\. 
Chloroformirungen  mit  der  Absicht  der  Tödtung  an  andern  Personen 
vollzogen,  sind  dagegen  bisher  mit  Sicherheit  nicht  nachgewiesen, 
denn  die  Chlorofoi'mirung  Schlafender  ist  nur  selten  und  blos  unter 
ganz  besonderen  Umständen  ausführbar.  Selten  sind  auch  Todesfälle 
durch  innerliches  Einnehmen  von  flüssigem  Chloroform  beobachtet, 
theils  als  Selbstmord,  theils  als  zufällige  Vergiftungen. 

Symptome.  Bei  den  ersten  Athemzügen  einer  mit  Chloroform- 
dämpfen beladenen  Luft  stellen  sich  gewöhnlich  durch  sensible 
Reizung  veranlasst  einige  krampfartige  Respirationsbewegungen  und 
Neigung  zum  Leerschlucken  ein,  die  aber  sehr  bald  sistiren.  Es 
folgt  darauf  leichte  Benommenheit,  wobei  die  Betrefi'enden  auf  äussere 
Reize,  Anrufen  u.  s.  w.  noch  reagiren  und  zwar  öfters  in  lebhafterer 
und  ungewohnter  Weise.  Dann  tritt  entweder  ein  Stadium  stärkerer 
Aufregung  mit  Delirien  (Schwatzen,  Lachen)  und  motorischer  Unruhe, 
Fluchtversuchen  ein  oder  es  geht  die  Benommenheit  ohne  Weiteres 
in  die  eigentliche  Narcose  über,  während  deren  das  Bewusstsein  total 
aufgehoben  und  die  Reflexe  vollkommen  erloscheiT  sind.  Die  Muskeln 
sind  total  erschlafft,  die  Lider  auf  Berührung  der  Cornea  gänzUch  be- 
wegungslos. Dabei  ist  die  Respiration  noch  vollkommen  regelmässig,  im 
Rhythmus  nicht  verändert,  im  Ganzen  etwas  oberflächlicher  als  normal. 
Der  Puls  zeigt  in  der  Regel  etwas  verminderte  Frequenz.  Bei  noch 
tiefer  gehender,  zum  Tode  führender  Betäubung  sieht  man  die 
Respiration  authören,  es  tritt  plötzlich  starke  Cyanose  der  Lippen 
und  Livor  des  Gesichts  ein,  die  Pupillen  werden  plötzHch  ganz  eng, 
um  sich  sofort  nachher  ad  maximum  zu  erweitern,  es  erfolgt  oft 
Abgang  von  Harn  und  Stuhl,  der  Puls  wird  klein,  aussetzend,  steht 
still  und  sofort  nachher  auch  die  Herzbewegungen.  In  manchen 
Fällen  kommen  die  Veränderungen  des  Pulses  etwas  früher  oder 
gleichzeitig  mit  dem  Aufhören  der  Respiration  zu  Stande  und  der 
Tod  erfolgt  gleichsam  blitzartig.  Doch  tritt  in  vielen  Fällen  der  Tod 
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nicht  erst  nacii  länger  vorhergegangener  Narcose  ein,  sondern  öfters 
schon  beim  Beginn  derselben  in  ganz  analoger  Weise  durch  plötzliches 
Aufhören  der  Herz-  und  Respirationsbewegung.  Man  ist  geneigt, 
dies  auf  zu  rasches  Einathmen  zu  concentrirter  Dämpfe  zurückzu- 
führen, wobei  pathologische  Zustände  des  Herzens  (Herzschwäche, 
fettige  Degeneration)  gleichzeitig  ursächlich  wirken  können.  In 
solchen  Fällen  wäre  also  ein  reflectorisch  bedingter  Herzstillstand  die 
Todesursache.  Es  lässt  sich  somit  über  die  letal  wirkende  Dosis  des 
Chloroforms  in  Dampfform  nichts  Bestimmtes  äussern.  Thatsächlicli 
ist  tödtlicher  Ausgang  schon  nach  Verbrauch  w^eniger  Tropfen 
beobachtet  worden,  andererseits  werden  in  langen  Narcosen  erhebliche 
Mengen  Chloroform  aufgewendet  und  ohne  allen  Schaden  vertragen. 

Ueber  tödtliche  Nachwirkungen  langer  Chloroformnarcosen  ist 
etwas  Sicheres  bisher  nicht  bekannt.  Es  sind  Fälle  beschrieben,  in 
denen  ein  bis  mehrere  Tage  nach  der  Narcose  plötzlicher  Tod  ein- 
trat, wobei  sich  Verfettung  des  Herzmuskels  und  parenchymatöse 
Degeneration  der  Nierenepithelien  vorfand,  doch  ist  es  bisher  zweifelhaft, 
ob  diese  auf  die  Chloroformwirkung  bezogen  werden  müssen,  da 
diese  Fälle  im  Vergleich  zu  der  grossen  Zahl  der  Narcosen  sehr 
selten  sind.  Jedenfalls  ist  die  Analogie  mit  den  experimentell  an 
Thieren  beobachteten  Nachwirkungen  (siehe  unten)  noch  nicht  er- 
wiesen. Dagegen  stellen  sich  nach  Chloroformnarcosen  in  der  Regel 
Erscheinungen  von  Reizung  des  Magendarmtractus  ein,  die  sich  in 
Erbrechen,  entweder  einmal  oder  oft  wiederholt,  in  vermehrter  Peri- 
staltik und  Flatulenz  kundgeben.  Der  Harn  enthält  mitunter  Spuren 
von  Eiweiss.  Es  besteht  für  mehrere  Stunden  bei  Tage  oft  Abge- 
schlagenheit, grosse  Blässe  und  Appetitlosigkeit.  Die  Ausscheidung 
des  Chloroforms  erfolgt  durch  die  Lungen,  wenigstens  ist  Chloroform 
in  den  Secreten  bisher  nicht  nachgewiesen  worden. 

In  seltenen  Fällen,  in  denen  grössere  Mengen  flüssiges  Chloro- 
form theils  unabsichtlich,  theils  zu  Selbstmordzwecken,  verschluckt 
Averden  stellten  sich  sehr  heftige  brennende  Schmerzen  im  Schlund  und 
in  der  Magengegend  ein,  darauf  folgte  nach  kurzem  Excitationsstadium 
tiefe,  fast  immer  letal  endende  Narcose.  Bei  Dosen  von  15 — 40  g  trat 
mitunter  Erholung  ein,  Dosen  von  über  40^  erwiesen  sich  stets  als  letal. 

In  den  Leichen  der  durch  Chloroform  Gestorbenen  sind  charak- 
teristische Veränderungen  bisher  nicht  gefunden  worden.  Oefter  ist 
dabei  durch  den  charakteristischen  Geruch  der  vorläufige  Nachweis 
des  Chloroforms  gegeben.  Selbst  die  der  Erstickung  sonst  gewöhnlich 
folgenden  Leichenerscheinungen  sind  nach  Chloroformod  selten 
stärker  ausgeprägt. 

Therapie.  Wichtiger  als  die  Therapie  der  Chloroformvergiftung 
ist  unstreitig  die  Prophylaxis  bei  Einleitung  der  Chloroformnarcose. 
Diese  besteht  in  möglichst  horizontaler  Lagerung  des  betreifenden 
Patienten,  Entfernung  aller  die  Respiration  hemmenden  Kleidungs- 
stücke, sorgfältiger  Controle  der  Respiration  und  des  Pulses,  lang- 
samer am  besten  tropfenweise  stattfindender  Darreichung  des  Chloro- 
forms auf  die  Maske,  Sorge  für  richtige  Mischung  der  Chloro- 
formdämpfe mit  der  zu  respirirenden  Luft.    Falls  Behinderung  der 
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Respiration  eintritt  (schnarchendes  Athmen  und  beginnende  Cyanose) 
ist  durch  Hebung  des  Unterkiefers  und  Vorziehen  der  Zunge  der  aditus 
laryngis  frei  zu  machen.  Erfolgt  aber  plötzlich  Stillstand  der  Respira- 
tion und  des  Pulses,  so  ist  neben  sofortiger  Einleitung  der  künstlichen 
Respiration  und  rhythmischem  Druck  auf  die  Herzgegend,  Senkung 
des  Oberkörpers  und  Elevation  der  untern  Körperhälfte  vorzunehmen, 
wobei  es  öfter  gelingt,  selbst  nach  längerer  Zeit  (V2  Stunde  und 
mehr)  die  Circulation  und  Athmung  wieder  in  Gang  zu  bringen. 
Dies  Verfahren  kann  durch  faradische  Reizung  der  iST.  phrenici 
unterstützt  werden.  Wichtig  ist  endlich  Verwendung  eines  reinen, 
unzersetzten  Chloroforms  (P/q  Zusatz  reinen  Aethylalcohols  vermehrt 
die  Haltbarkeit),  Chlorotormirung  im  nüchternen  Zustand  und  Ver- 
meidung des  Chloroforms  bei  schweren  Erkrankungen  des  Herzens 
und  der  Gefässe,  wenn  eine  Degeneration  des  Herzmuskels  sich 
voraussetzen  lässt. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Das  Chlorofoi'm  er- 
weist sich  bei  genügender  Concentration  als  allgemeines  Protoplasma- 
gift. Niedere  einzellige  Organismen  werden  durch  dasselbe  getödtet, 
bei  directer  Einwirkung  auf  die  Muskeln  entsteht  hochgradige  Starre, 
die  peripherischen  Nerven  werden  dadurch  zuerst  gereizt,  her- 
nach unerregbar.  Das  Chloroform  wird  vom  Hämoglobin  des  Blutes 
aufgenommen,  bei  intensiver  EiuAvirkung  werden  die  rothen  Blut- 
körperchen aufgelöst.  Die  hauptsächlich  zu  Tage  tretenden  Er- 
scheinungen der  Chloroformwirkung  bei  Menschen  und  Thieren 
lassen  sich  beziehen  auf  eine  directe  Einwirkung  auf  die  Nerven- 
zellen zuerst  des  Grosshirns,  dann  der  weiter  unten  liegenden 
motorischen  Centren,  welche  sehr  wahrscheiidich  durch  das  Chloro- 
form direct  chemisch  angegriffen  werden.  Es  erfolgt  nach  kurzem 
Stadium  der  Reizung  Aufhebung  ihrer  Function.  Sicher  ist,  dass 
in  der  Gehirnsubstanz  ein  Theil  des  Chloroforms  bei  damit  vergifteten 
Thiere  zurückgehalten  wird  und  dass  Frösche,  bei  denen  das  Blut 
durch  verdünnte  Kochsalzlösung  ersetzt  ist,  ebenfolls  die  gewöhnlichen 
Erscheinungen  der  Narcose  und  centralen  Lähmung  darbieten  Bei 
localer  Application  ruft  das  Chloroform  starke  Reizung  der  sensibeln 
Nerven  der  äussern  Haut,  Röthung  und  selbst  Blasenbildung  mit 
nachfolgender  Anästhesie  der  betreffenden  Stelle  hervor,  ebenso 
werden  die  sensibeln  Nerven  der  Schleimhäute  durch  Chloroform 
zuerst  gereizt  und  die  Drüsensecretionen  reflectorisch  dadurch  ver- 
mehrt. Die  weiteren  Einwirkungen  des  Chloroforms  auf  das  Blut, 
die  Muskeln  und  peripheren  Nerven  kommen  aber  bei  der  zur  Narcose 
führenden  Inhalation  der  Chloroformdämpfe  nicht  zu  Stande,  da  zu 
letzterer  viel  geringere  Mengen  genügen,  der  Tod  also  viel  früher 
eintritt,  ehe  jene  sich  ausbilden  können 

Chemischer  Nachweis.  Die  Destillation  chloroformhaltiger 
Massen  lässt  bei  gleichzeitigem  Durchleiten  von  Luft  alles  Chloroform 
in  das  Destillat  übergehen.  Die  schärfste  Reaction,  um  es  darin  zu 
erkennen,  besteht  in  der  sogenannten  Hoffmann'schen  Probe.  Man 
versetzt  das  Destillat  mit  etwas  alcoholischer  Kali-  oder  Natronlauge 
und  einigen  Tropfen  reinen  Anihns.    Es  entsteht  beim  Erwärmen 
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das  farchtbar  intensiv  riectiende  Isocyanphenyl.  Beim  Durclileiten 
der  Chloroformdämpfe  durch  ein  gUihendes  Rohr  tritt  Zersetzung  in 
freies  Chlor  und  Chlorwasserstoff  ein,  welche  durch  Silbernitratlösung 
absorbirt  werden  können.  Im  Harn  findet  sich  nach  längerer  Ein- 
wirkung des  Chloroforms  eine  reducirende  Cl-haltige  Substanz,  welche 
sich  durch  saure  Silbernitratlösung  mit  den  Chloriden  ausfällen  lässt. 

Aether. 

Dem  Chloroform  ist  in  seiner  Wirkung  der  Aether  (d.  h. 
Aethyläther  CiHmO)  durchaus  analog.  Dagegen  bedarf  es  grösserer 
Mengen  davon,  um  die  Anästhesie  herbeizuführen  und  es  wirkt 
derselbe  überhaupt  etwas  weniger  intensiv  und  rasch  auf  die  Centren 
der  MeduUa  oblongata.  Im  Beginn  der  Aethernarcose  ist  eine  stärkere, 
gefässentspannende  Wirkung  sehr  deutlich  zu  beobachten,  wobei  sich 
das  Gesieht,  manchmal  auch  die  Haut  am  Oberkörper  deutlich  röthet 
und  zugleich  starke  Secretion  von  Schleim  in  den  Luftwegen  erfolgt. 
Der  Puls  wird  demgemäss  voller  und  die  Pulsfrequenz  steigt  etwas 
an.  Diese  Eigenschaften  haben  den  Aether  neuerdings  Avieder  viel- 
fach als  Anästheticum  an  Stelle  des  Chloroforms  treten  lassen.  Zu 
bemerken  ist  aber,  dass  die  leichte  Entzündlichkeit  der  Aether- 
dämpfe  und  deren  Fähigkeit  mit  Luft  gemischt  explosive  Gasgemenge 
zu  bilden  zu  besonderer  Vorsicht  nöthigen. 

Auch  bei  Thieren  wirkt  der  Aether  dem  Chloroform  ganz  entspre- 
chend. Werden  grössere  Mengen  Aether  direct  in  den  Magen  gebracht, 
so  kann  durch  die  rasche  Verdampfung  und  starke  Erhöhung  der  Gas- 
spannung Ruptur  dieses  Organs  oder  des  Zwerchfells  erfolgen. 

Eine  chronische  Aethervergiftung  entsteht  durch  den  habituellen 
Gebrauch  des  Aethers  als  Genussmittel.  Es  stellt  sich  Abmagerung, 
Blässe  der  Haut,  allgemeine  Schwäche,  Appetitlosigkeit  und  Muskel- 
zittern ein.  Die  psychischen  Functionen  leiden  in  derselben  Weise, 
wie  dies  bei  der  nachher  zu  besprechenden  chronischen  Alcoholver 
giftung  der  Fall  ist,  bloss  treten  diese  Erscheinungen  nach  Aether- 
missbrauch  rascher  und  intensiver  ein.  In  diesen  Fällen  verräth 
sich  die  Ursache  leicht  durch  den  stark  haftenden  Geruch  der  Ex- 
spirationsluft  nach  Aether. 

Ausser  dem  Aether  werden  noch  eine  grosse  Anzahl  anderer 
flüchtiger,  der  Methanreihe  angehörender  Körper  als  Anästhetica 
empfohlen  und  haben  gelegentlich  zum  letalen  Ausgang  geführt.  Als 
relativ  am  ungefährlichsten  erwiesen  sich  von  diesen  das  Aethylbromid 
CgH^Br,  dagegen  hat  das  vielfiich  empfohlene  Pental  C5H10  schon 
mehrere  Todesfälle  bewirkt. 

Alcohol. 

Von  allen  Giften  ist  der  Alcohol  unstreitig  dasjenige,  welches 
am  allgemeinsten  schädlich  wirkt  und  dessen  Folgen  sich  bloss  mit 
denjenigen  der  verheerendsten  Volksseuchen  in  Parallele  setzen  lassen. 
Es  kommt  dafür  wesentlich  die  chronische  Alcoholvergiftung  in  Be- 
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tractt,  welclie  zwar  das  Leben  abkürzt,  aber  nicht  clirect  vernichtet. 
Doch  ist  es  nicht  dieser  Einfluss  allein,  -welche  die  Alcoholvergiftung 
in  so  hohem  Maass  verderblich  erscheinen  lässt,  vielmehr  sind  es 
in  erster  Linie  die  durch  den  Alcohol  entstehenden  Schädigungen 
psychischer  Functionen,  die  zu  einer  allgemeinen  Degeneration 
besonders  in  ethischer  Beziehung  führen  und  dadurch  sociales  Elend, 
Verbrechen  und  schwere  Geisteskrankheiten  provociren.  Uebrigens 
erstreckt  sich  die  Wirkung  weit  über  die  davon  befallenen  Einzel- 
iudividuen  hinaus,  da  bekanntlich  auch  ein  grosser  Theil  der  Nach- 
kommen der  von  Alcoholismus  chronicus  Befallenen  an  ererbten 
physischen  und  psychischen  Erkrankungen  zu  leiden  hat.  In 
England  starben  von  1847 — 1874  an  Delirium  alcoholicum  allein 
13203  Personen  und  die  Zahl  der  an  Alcoholabusus  jährlich  in 
Grossbritannien  Gestorbenen  wird  auf  circa  40000  angegeben.  In  den 
Irrenanstalten  beträgt  die  Procentzahl  der  auf  Alcohol  zu  beziehenden 
Erkrankungen  der  Insassen  ca  30  — oO°/o.  Bisher  zeigte  sich  über- 
dies eine  rasche  Zunahme  des  Alcoholverbrauches  sowohl  als  der 
davon  abhängenden  Krankheiten,  Verbrechen  u.  s.  w.  in  fast  allen 
Culturländern. 

A.  Acute  Alcoholver giftung-.  Wenn  grosse  Mengen  Alcohol 
in  kurzer  Zeit  und  in  Foi'm  concentrirter  Mischungen  getrunken 
werden,  so  entsteht  häufig  eine  acute,  in  kurzer  Zeit  zum  Tode 
führende  Vergiftung.  Die  meisten  Trinkbranntweine  enthalten 
40  — 707o  Volumprocente  reinen  Alcohols  und  es  sind  daher  diese, 
welche  meistens  die  acute  Form  der  Vergiftung  bewirken.  Als  äussere 
Veranlassung  dazu  sind  zu  nennen  Verwechslungen  mit  anderen 
Getränken,  dann  besonders  Anstiftung  zu  unmässigem  Genuss  bei 
Gelagen,  unsinnge  Wetten,  aber  auch  selbstmörderische  Absicht.  In 
seltenen  Fällen  sind  auch  absichtliche  Tödtungen  namentlich  von 
Kindern  auf  diesem  Wege  erfolgt.  Die  zu  einer  tödtlichen  Vergiftung 
nothwendige  Dosis  lässt  sich  schwer  genau  fixiren.  Nach  vorliegen- 
den Erfahrungen  dürften  dazu  Mengen  von  150 — 300  g  reinen 
Alcohols,  wenigstens  bei  nicht  sehr  daran  Gewöhnten,  genügen,  bei 
Kindern  viel  weniger,  üO — 100  g. 

Symptome.  Wenn  grosse  Mengen  concentrirter  Alcohollösungen 
aui  einmal  verschluckt  werden,  so  tritt  nach  ganz  kurzem  Excitations- 
Stadium,  das  sich  durch  Röthung  des  Gesichtes,  glänzende  Augen, 
psychische  Erregung  kundgibt,  rasche  totale  Bewusstlosigkeit  ein. 
Die  Betreffenden  stürzen  zusammen,  die  Haut  wird  blass,  mit  klebrigem 
Schweiss  bedeckt,  die  Pupillen  sind  erweitert,  die  Bulbi  meistens 
nach  oben  rotirt.  Die  Respiration  wird  schnarchend,  der  Puls  ist 
anfangs  beschleunigt,  nachher  langsamer.  Die  Reflexe  sind  sämmtlich 
erloschen,  die  Patienten  reagiren  gar  nicht  mehr  auf  äussere  Reize. 
AUmälig  wird  die  Athmung  schwächer  und  oberflächlicher,  der  Puls 
klein  und  es  tritt,  nachdem  tonische  und  clonische  Convulsionen 
vorhergegangen  sind,  der  Tod  durch  Lähmung  der  Respiration  und 
des  Herzens  ein.  In  weniger  schweren  Fällen  geht  das  Coma  alhnälig 
in  gewöhnlichen,  viele  Stunden  anhaltenden  Schlaf  über,  aus  dem 
die  Betreffenden  ohne  schwerere  Nachwirkungen,  als  Nausea,  Kopf- 
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sclimerz  und  allgemeine  Muskelschwäche  (sogenannter  Katzenjammer) 
wieder  erwachen. 

Bei  kleinen  Kindern  wirkt  der  Alcokol  in  concentrirter  Lösung 
wegen  seiner  wasserentziehenden  Eigenschaften  ausserdem  als  inten- 
sives Aetzgift  auf  die  Schleimhaut  der  Halsorgane. 

Die  Zeit,  welche  vom  Beginn  der  Vergiftung  bis  zum  Tode 
vergeht,  ist  sehr  verschieden,  manchmal  wenige  Minuten,  öfter  ^25 
2 — 3  Stunden,  doch  auch  noch  mehr. 

Anatomische  Veränderungen.  In  der  Leiche  machen  sich 
nur  selten  besondere  Befunde  bemerkbar,  relativ  am  häufigsten  findet 
man  noch  die  der  Erstickung  sonst  zukommenden  Veränderungen. 
Doch  sind,  wenn  sehr  concentrirter  Alcohol  genossen  wurde,  Röthung, 
Entzündung,  ja  selbst  durch  Anätzung  entstandene  Geschwüre  der 
Schleimhaut  des  Magens  beobachtet  worden.  Für  die  Diagnose  bleibt 
somit  der  häufig  durch  den  Geruch  zu  erbringende  Nachweis  des 
Alcohols  stets  von  Werth.  Die  Todtenstarre  ist  meistens  intensiv  und 
die  Verwesung  etwas  verlangsamt. 

Therapie.  In  erster  Linie  hat  man  zu  versuchen,  durch  Ent- 
leerung und  Auswaschen  des  Magens  unresorbirte  Theile  des  Giftes 
zu  entfernen.  Im  Uebrigen  wird  man  sich  darauf  beschränken,  durch 
Hautreizmittel,  Injection  von  Camphersolution  dem  drohenden  Herz- 
collapsus  entgegenzuwirken.  Durch  Vorlagerung  der  Zunge  und  even- 
tuell künstliche  Respiration  wird  man  nöthigenfalls  Stockungen  der 
Respiration  zu  beseitigen  haben.  Falls  der  Patient  im  Stande  ist,  zu 
schlucken,  passen  als  innerliche  Excitantien  Liq.  ammon.  anisat.  und 
schwarzer  Kaffee. 

Chemischer  Nachweis.  In  vielen  Fällen  lässt  sich  der  Al- 
cohol in  der  Leiche  schon  bei  der  Section  durch  den  charakteristischen 
Geruch  erkennen.  Im  Uebrigen  verfährt  mau  so,  dass  sowohl  Magen- 
und  Darmcontenta,  als  Stücke  der  verschiedenen  Organe  nach  Zer- 
kleinerung, Verdünnung  mit  Wasser  und  eventuell  Neutralisation  der 
Destillation  unterworfen  werden.  Falls  Alcohol  im  Destillat  vorhan- 
den ist,  gibt  Erwärmen  mit  Kaliumbichromat  und  HgSOj^  grüne 
Färbung  durch  Reduction  zu  Chromoxyd  und  Aldehydbildung,  Er- 
wärmen mit  Kalilauge  und  wässriger  Jodlösung  Bildung  von  Jodo- 
form etc. 

B.  Chronische  Alcoholvergiftung.  Der  chronische  Al- 
coholismus  entsteht  durch  habituellen,  übermässigen  Gebrauch  alcohol- 
haltiger  Getränke  und  zwar  umso  leichter  und  intensiver,  je  höher  im 
Uebrigen  der  Alcoholgehalt  dieser  ist  und  je  grössere  Mengen  davon  ge- 
wohnheitsgemäss  genossen  werden.  Alle  Sorten  von  Branntwein  und 
Liqueuren  in  erster  Linie,  mit  40— 70"/o  Geh.),  dann  aber  auch  alle 
Weinsorten,  selbst  die  schwächsten  (mit  5— 27%  Geh.)  können  dazu 
Anlass  geben,  selbst  das  Bier  (2'5 — 6%  Geh.)  ist  dazu  zu  rechnen, 
obwohl  sehr  bedeutende  Mengen  davon  habituell  genossen  werden 
müssen,  um  zu  chronischem  Alcoholismus  zu  führen.  Diese  geben 
oft  durch  die  Aufnahme  eines  übermässig  grossen  Flüssigkeits- 
quantums an  sich  zu  Störungen  im  Organismus  Anlass,  denen  dieser 
erliegen  kann,  ehe  die  Erscheinungen  des  chronischen  Alcoholismus 
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sich  deutlich  ausprägen.  Kinder  leiden  schon  dm-ch  geringe  Quan- 
titäten genossenen  Alcohols  relativ  früh  und  es  sind  Fälle  von  chro- 
nischer Alcoholintoxication  bereits  im  frühesten  Lebensalter  nicht 
selten  beobachtet  worden. 

Symptome.  Sehr  constant  stellen  sich  bei  chronischem  Al- 
coholmissbrauch  hartnäckige  Catarrhe  des  Rachens  und  Cavum  naso- 
pharyngeum,  sowie  des  Larynx,  der  Trachea  und  der  Bronchien  ein, 
die  zur  Production  eines  sehr  zähen  Schleimes  und  stetigen  Hustenreizes 
führen.  Dementsprechend  erstreckt  sich  der  chronische  Catarrh  auf 
den  Oesophagus,  Magen  und  meist  auch  den  gesammten  Darmcanal. 
Die  Verdauung  ist  behindert,  es  findet  häufiges  Erbrechen  von 
schleimigen  Massen  statt,  der  Stuhl  ist  unregelmässig,  Verstopfung 
wechselt  mit  Diarrhoen.  Es  besteht  Flatulenz,  Gefühl  von  Aufge- 
triebensein und  Druck  im  Abdomen.  Trotz  der  dadurch  bedingten 
mangelhaften  Ernährung  ist  anfänglich  oft  Fettansatz  und  Körper- 
gewicht gesteigert  zum  Theil  in  Folge  der  sehr  vermehrten  Flüssig- 
keitszufuhr, später  aber  tritt  fahles,  anämisches  Aussehen,  Abmage- 
rung und  Hinfälligkeit  ein.  Sehr  häufig  entsteht  Erkrankung  der 
Leber,  welche  zuerst  vergrössert  wird,  hart  und  uneben  sich  anfühlt, 
sich  später  dann  verkleinert,  wobei  zugleich  rasch  zunehmender  Ascites 
entsteht.  Von  Seite  der  Circulation  machen  sich  gewöhnlich  relativ 
früh  alle  Erscheinungen  der  atheromatösen  Degeneration  der  Gefäss- 
intima  bemerklich :  die  Bildung  von  Ektasien,  Aneurj^smen  u.  s.  f. 
ist  häufig  auf  chronischen  Alcoholismus  zurückzuführen.  Infolge  dieser 
Erkrankungen  des  Gefässsystems  und  der  übermässigen  Belastung 
der  Nieren  durch  die  sehr  gesteigerte  Flüssigkeitsausfuhr  entsteht 
häufig  Schrumpfniere  und  Hypertrophie  mit  Dilatation  des  linken 
Ventrikels  besonders  nach  unmässigem  Biergenuss. 

Am  aufi'älligsten  sind  aber  die  Symptome  von  Seite  des  Nerven- 
systems, die  sich  als  somatische  und  psychische  Störungen  darstellen. 
Die  gewöhnlichsten  Erscheinungen  sind  zunehmende  Muskelschwäche, 
Zittern,  Parästhesie,  Anästhesien  an  verschiedenen  Körperstellen,  Neu- 
ralgien, Ataxie,  welche  theils  auf  Erkrankung  des  centralen  Nerven- 
systems, theils  auf  peripherer  Neuritis  beruhen.  Sehr  charakteri- 
stisch ist  in  dieser  Beziehung  die  durch  Alcohol  bedingte  Form  der 
Amblyopie. 

Unter  den  durch  chronischen  Alcoholismus  bedingten  psychischen 
Störungen  kann  man  unterscheiden  einmal  die  allgemeine  psy- 
chische Degeneration,  der  alle  Alcoholiker  ohne  Ausnahme 
mit  der  Zeit  verfallen,  ferner  die  eigentlichen  Psychosen,  die  durch 
Alcoholismus  eine  besondere  Form  annehmen,  und  endlich  die  inter- 
currenten,  häufig  auftretenden  acuten  Anfälle  von  Verwirrtheit  und 
Tobsucht,  das  sogenannte  Delirium  tremens  oder  Delirium 
potatorum.  Die  alcoholische  Degeneration  tritt  ohne  Ausnahme 
bei  jedem  Säufer  ein  und  äussert  sich  anfänglich  zunächst  in  der 
ethischen  Sphäre.  Alle  höheren  Charaktereigenschaften,  Liebe  für 
Andere,  Arbeitslust,  geordnete  Lebensführung  erleiden  starke  Einbusse. 
Der  Betreffende  wird  zum  Sclaven  seiner  Unmässigkeit  und  daneben 
brutaler  Egoist  mit  tyrannischen  Launen.    Später  gesellen  sich  dazu 
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oft  Wahnideen,  namentlich  Eifersuchtswahn,  zunehmende  Verminde- 
rung der  Intelligenz  und  des  Gedächtnisses  und  schliesslich  secun- 
därer  Blödsinn,  der  zeitweise  bloss  durch  tobsüchtige  Aufregungs- 
zustände  unterbrochen  wird.  Bei  anderweitig  dazu  Disponirten  treten 
ferner  infolge  des  Alcoholmissbrauchs  viel  leichter  die  verschieden- 
sten Formen  von  Psychosen  auf,  die  dadurch  ein  besonderes  Gepräge 
erhalten  und  deren  Prognose  durch  totale  Abstinenz  entschieden  eine 
bessere  wird.  Das  eigentliche  Delirium  potatorum  endlich  stellt  sich 
oft  relativ  frühzeitig  bei  Alcoholisten  ein,  die  im  Uebrigen  öfter  noch 
keine  wesentlichen  psychischen  Abnormitäten  zeigen.  Die  nächste 
Veranlassung  zum  Ausbruch  bilden  namentlich  oft  Körperverletzungen 
der  verschiedensten  Art,  schwächende  Einflüsse,  gemüthliche  De- 
pression und  plötzlicher  Entzug  des  Alcohols.  Der  Anfall  selbst 
besteht  in  einem  acuten  Delirium  mit  massenhaften  Hallucinationen. 
Die  Patienten  sehen  überall  lebende  Thiere,  Mäuse,  Käfer  u.  s.  w.  Sie 
werden  dadurch  geängstigt,  fangen  an,  sich  zu  wehren,  toben  und 
schreien.  Charakteristisch  ist  ferner  die  totale  Aufhebung  aller 
Schmerzempfindung,  die  Schlaflosigkeit,  die  starke  Erweiterung  der 
Gefässe  mit  Röthung  des  Gesichtes  und  Pulsbeschleunigung  während 
der  Anfälle.  Ein  solcher  Anfall  kann  rasch  zur  Erschöpfung  und 
Tod  durch  Herzlähmung  führen,  meist  aber  überstehen  die  Patienten 
mehrere  Anfälle,  indem  sie  schliesslich  in  Schlaf  verfallen  und 
nur  eine  traumartige  Erinnerung  an  ihre  Hallucinationen  behalten. 

Anatoraische  Veränderungen.  In  den  Leichen  der  an 
chronischem  Alcoholismus  Verstorbenen  finden  sich  im  Wesentlichen 
zwei  Gruppen  von  Veränderungen,  von  denen  die  eine  einer  De- 
generation der  drüsigen  Organe,  die  andere  einer  Bindegewebszu- 
nahme  entspricht.  Die  Schleimhäute  des  Respirations-  und  Darm- 
tractus  befinden  sich  fast  constant  im  Zustande  eines  chronischen 
Catarrhs.  An  den  Labdrüsen  wird  fettige  Degeneration  der  Labdrüsen- 
zellen beobachtet.  Die  Leber  ist  oft  vergrössert  und  zeigt  eminente 
fettige  Degeneration,  oft  aber  ist  sie  beträchtlich  verkleinert,  das 
Drüsengewebe  zum  Theil  geschwunden,  das  Bindegewebe  dagegen  sehr 
beträchtlich  vermehrt.  Oft  besteht  dabei  Ascites  und  Milzschwellung 
(Cirrhosis  alcoholica).  Die  Blutgefässe  zeigen  fettige  Degeneration 
der  Endothelschicht  und  Muscularis  mit  gleichzeitiger  Bindegewebs- 
wucherung  und  oft  frühzeitiger  Kalkinfiltration  (Atherom).  An  den 
Meningen  finden  sich  sehr  häufig  bedeutende  Veränderungen;  an  der 
Innenfläche  der  Dura  entstehen  zarte  Auflagerungen  von  Bindegewebe 
mit  neugebildeten  Gefässen  (Pachymeningitis),  die  Pia  ist  geAvöhnlich 
verdickt,  stark  getrübt  und  die  Maschen  der  Arachnoidea  enthalten 
ein  grosses  Quantum  seröser  Flüssigkeit.  Die  Gehirnsubstanz  ist  dabei 
oft  in  ihrem  Volumen  im  Bereich  der  Windungen  reducirt.  Auch 
der  Herzmuskel  und  die  willkürlichen  Muskeln  des  Stammes  zeigen 
oft  intensive  Fettanhäufung. 

Therapie.  Um  dem  in  allen  Ländern  noch  in  Zunahme  be- 
griffenen Alcoholmissbrauch  zu  steuern,  haben  sich  in  neuerer  Zeit 
zahlreiche  Associationen  gebildet,  die  entweder  einen  sehr  eingeschränk- 
ten Gebrauch  alcoholischer  Getränke  oder  deren  gänzliche  Enthaltung 
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für  ihre  Mitglieder  verlangen  und  in  Wort  und  Schrift,  auch  durch 
Einfluss  auf  die  Gesetzgebung  hiefür  Propaganda  macheu.  Die 
Staatsregierungen  selbst  haben  sich  der  Xothwendigkeit  nicht  ver- 
schliessen  können,  auch  ihrerseits  durch  einschränkende  Gesetzes- 
bestimmungen, betreffend  den  Verkauf  und  Ausschank  geistiger  Ge- 
tränke, der  Verbreitung  des  Alcoholismus  entgegenzuwirken.  In  der 
Schweiz  ist  hauptsächUch  aus  diesem  Gesichtspunkte  das  Monopol 
für  die  Alcoholbereitung  und  den  Verkauf  eingeführt  worden,  dessen 
Reinerträge  für  die  Bekämpfung  des  Alcoholismus  verwendet  werden 

Für  die  Heilung  der  Trunksüchtigen  ist  als  erste,  durchaus  er- 
forderliche Maassregel  die  totale  Abstinenz  zu  nennen,  die  sich 
ohne  wesentlichen  Schaden  für  die  Gesundheit  der  Betreffenden  in 
kurzer  Zeit  vollständig  erreichen  lässt.  Freilich  ist  dazu  eine  ständige 
Beobachtung  in  besonderen  geschlossenen  Anstalten  nöthig  und  er- 
fordert bedeutende  Wachsamkeit.  Alle  andei-en  Mittel,  wie  Anleitung 
zu  richtiger,  regelmässiger  Arbeit,  besonders  im  Freien,  Sorge  für 
Hebung  der  Ernährung,  ausreichende  Bewegung,  können  nur  als 
Unterstützungsmittel  gelten.  Die  Anzahl  solcher  Anstalten,  theils  aus 
Privat-,  theils  aus  staatlichen  Mitteln  gegründet,  hat  sich  in  letzter 
Zeit  bedeutend  vermehrt  und  ihre  Resultate  zeigen,  dass  in  einem 
bedeutenden  Procentsatz  der  Fälle  Heilung  zu  erzielen  ist,  welche  aller- 
dings, um  ständig  zu  bleiben,  späterer  sorgfältiger  Controle  bedarf. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Der  Alcohol  ist  in 
concentrirtem  Zustand  sehr  hygroskopisch  und  wirkt  durch  Wasser- 
entziehung und  gleichzeitige  Eiweissfällung  ertödtend  auf  alles 
lebende  Protoplasma.  In  Folge  dieser  Eigenschaften  sehen  wir  den 
Alcohol  als  local  reizende  und  schwach  ätzende  Substanz  auf  die  mit 
ihm  in  Berührung  kommenden  Schleimhäute  einwirken.  Selbst  ver- 
dünnte Lösungen  erzeugen  noch  starkes  Brennen  in  der  Mund-  und 
Rachenhöhle  und  reizen  den  Oesophagus.  Die  Folge  dieser  sensibeln 
Reizung  ist  dann  eine  reflectorische  Vermehrung  der  Secretionen  der 
Speichel-,  Schleim-  und  Labdrüsen.  Viel  wichtiger  ist  die  entferntere 
Wirkung  des  Alcohols,  welche  nach  erfolgter  Resorption  eintritt  und 
auch  bei  verdünntesten  Lösungen  nicht  ausbleibt,  falls  eine  genügende 
Menge  derselben  in  den  Körper  eingeführt  wird.  Diese  Wirkung 
richtet  sich  im  Wesentlichen  auf  die  nervösen  Centren  des  Grosshirns 
und  ist  derjenigen  des  Chloroforms,  Aethers  etc.  durch- 
aus analog.  Sie  tritt  ebenso  bei  allen  Tbieren,  Kalt-  und  Warm- 
blütern ein  und  besteht  in  einer  kürzer  oder  länger  dauernden 
Erregung,  die  sich  bei  Thieren  in  motorischer  Unruhe,  beim  Menschen 
wesentlich  in  psychischer  Erregung  kundgibt  und  nachher  in  De- 
pression und  Lähmung  zunächst  der  psychischen  Thätigkeit  (Sopor, 
Coma),  dann  auch  der  tiefer  gelegenen  Reflexcentren  umschlägt. 
Bei  Thieren,  besonders  Fröschen,  lässt  sich  leicht  constatiren,  dass 
in  diesem  Stadium  die  Erregbarkeit  der  peripheren  Nerven  und 
Muskeln  vollkommen  erhalten  ist,  Avährend  alle  Reflexe  fehlen.  Bei 
genügend  intensiver  Vergiftung  geht  dieses  Stadium  durch  centrale 
Respirations-  und  Herzlähmung  unmittelbar  in  den  Tod  über. 
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Im  Blnt  bewirkt  der  Alcohol  zunächst  eine  festere  Bindung  des 
Sauerstoffes  an  das  Hämoglobin  und  extra  corpus  bei  vorsichtigem 
Zusatz  Lösung  der  rothen  Blutkörperchen,  nachher  Fällung  des  Ei- 
weisses,  also  auch  des  Hämoglobins  mit  Zersetzung  des  letzteren. 

Die  Wirkungen  auf  die  Gewebe  bei  chronischer  Vergiftung 
haben  wir  oben  bereits  erwähnt. 

Die  Resorption  des  Alcohols  erfolgt  rasch  und  ebenso  der  Be- 
ginn der  Ausscheidung  besonders  durch  die  Nieren,  aber  auch  durch 
alle  anderen  Drüsensecrete  und  besonders  von  der  Lunge  aus.  Ver- 
minderter Luftdruck  und  erhöhte  Temperatur  begünstigt  die  letztere 
Ausscheidung,  so  dass  relativ  grössere  Mengen  Alcohols  in  grösseren 
Höhen  dazu  gehören,  um  ebenso  intensiv  zu  wirken,  wie  kleinere 
Mengen  in  der  Ebene  dies  thun.  Ebenso  begünstigt  die  Kälte  das 
Eintreten  einer  intensiven  Alcoholvergiftung  im  hohen  Maasse,  da  die 
Ausscheidung  mit  der  Athemluft  dadurch  bedeutend  herabgesetzt 
wird.  Der  Gehalt  des  Blutes  an  Alcohol  wurde  in  tiefster  Narcose 
zu  0'72°/o  gefunden,  aber  schon  bei  0"127o  '^'ar  Benommenheit  zu 
constatiren.  Die  Ausscheidung  durch  die  Lungen  beträgt  circa 
5 — G^/o,  durch  die  Nieren  1 — 2  5"/o5  bildet  also  bei  Weitem  den 
kleinsten  Theil  der  resorbirten  Menge.  Es  liegt  daher  auf  der  Hand, 
dass  der  grösste  Antheil  im  Körper  oxydirt  wird  und  zwar  wahi*- 
scheinlich  direct  zu  COg  und  HgO,  da  Zwischenglieder,  die  als 
Producte  einer  schwächeren  Oxydation  zu  betrachten  Avären,  in  den 
Ausscheidungen  nicht  erscheinen. 

Sehr  oft  wurde  die  verderbliche  Wirkung  des  Branntweins  und 
der  Liqueure  auf  andere  toxische  Beimengungen  zu  beziehen  ver- 
sucht, aber  wohl  mit  Unrecht,  da  jene  im  Ganzen  oder  doch  sämmtlich 
bloss  die  dem  chronischen  Alcoholismus  zukommenden  Symptome 
hervorrufen.  Diese  Auffassung  ist  nicht  bloss  von  der  Erfahrung  an 
Menschen  abstrahirt,  sondern  stimmt  auch  mit  den  Resultaten 
neuester  experimenteller  Forschungen  überein. 

Ausser  dem  Aethylalcohol  sind  Alcohole  derselben  Reihe  eben- 
falls und  zwar  in  noch  höherem  Maasse  giftig.  Am  bekanntesten  ist 
in  dieser  Beziehung  der  Amyl alcohol,  der  als  „Fuselöl''  oft  eine 
starke  Beimengung  geringer  Branntweinsorten  bildet.  Aber  auch  der 
Methylalcohol  oder  Holzgeist  ist  keineswegs  ungiftig.  Interessant 
sind  die  Beziehungen  zwischen  der  Intensität  der  narcotischen  Wirkung 
der  verschiedenen  Alcohole  und  ihrer  Constitution.  Es  hat  sich 
gezeigt,  dass  die  tertiären  Alcohole  am  stärksten,  die  secundären 
schwächer  als  die  primären  wirken  und  dass  bei  den  tertiären  die 
Wirkung  mit  der  Anzahl  der  mit  dem  tertiären  G-Atom  verbundenen 
Aethylgruppen  zunimmt. 

Chloralhydrat. 

Das  Hydrat  des  Chlorals  oder  Trichloraldehyds  (C2CI3HO)  bildet 
farblose,  etwas  stechend  riechende  Krystalle,  die  sich  in  Wasser  sehr 
leicht  lösen.    Seitdem  es  vom  Jcihre  1867  an  als  sicher  wirkendes 
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Hypnoticum  allgemeine  Verbreitung  gefunden,  sind  letale  Vergiftungen 
damit  nicht  selten  vorgekommen.  ]\Ieistens  gab  eine  zu  hohe  Dosis 
oder  ein  vorgeschrittener  Krankheitszustand,  besonders  fettige  Degene- 
ration des  Hei'zmuskels  auch  nach  relativ  kleiner  Dosis  dazu  Anlass. 
Todesfälle  sind  vereinzelt  nach  Dosen  von  r95 — 4'0  (j  beobachtet, 
meist  aber  erst  nach  viel  höheren  Dosen.  Umgekehrt  sind  nach 
Dosen  bis  10  g  und  mehr  öfter  zum  Tode  führende  Vergiftungen 
ausgeblieben,  so  dass  sich  die  letale  Dosis  nicht  genau  tixireu  lässt. 

Symptome.  Local  bewirken  etwas  concentrirte  Lösungen  des 
Chloralhydrats  intensive  Eeizung  und  oberflächliche  Anätzung  der 
äusseren  Haut  und  der  Schleimhäute,  da  das  Chloralhydrat  Eiweiss- 
körper  fällt.  Beim  Verschlucken  stellt  sich  fast  innner  ein  unan- 
genehm kratzendes  und  brennendes  Gefühl  im  Schlünde  ui\d  längs 
des  Oesophagus  ein.  Bei  sehr  vielen  Personen  bewirkt  es  ebenfalls 
starke  Reizung  des  Magens  und  Erbrechen  wässriger,  schleimiger 
Massen.  Nach  der  Resorption  tritt  sehr  bald,  gewöhnlich  ohne  vor- 
heriges Excitationsstadium,  Schlaf  ein,  der  dem  natürlichen  voll- 
ständig gleicht.  Die  Reflexe  z.  B.  sind  dabei  meist  erhalten  und 
Anästhesie  wird  durch  Chloralhydrat  in  der  Regel  nicht  herbeigeführt. 
Nach  der  Einnahme  grosser,  toxischer  Dosen  aber  geht  dieser  relativ 
leichte  Chloralschlaf  in  tiefes  Coma  über,  in  Avelchem  die  Refles- 
thätigkeit  aufgehoben  ist.  Die  Pupillen  sind  dabei  meist  verengt,  die 
Respiration  wird  schwächer  und  oberflächlich  und  der  Tod  erfolgt 
durch  Herzlähmung.  In  manchen  Fällen  sistirte  die  Herzthätigkeit 
ziemlich  plötzlich  ohne  länger  dauerndes  vorheriges  Coma. 

Anatomische  Veränderungen.  In  den  Leichen  finden  sich 
nach  Chloralvergiftung  keine  charakteristischen  Erscheinungen,  bloss 
ist  hie  und  da  stärkere  Röthung,  Arrosion  und  Entzündung  der  Magen- 
schleimhaut beobachtet  worden. 

Therapie.  Die  erste  Indication  besteht  in  der  Entfernung  des 
noch  nicht  resorbirten  Giftes  durch  Auswaschen  des  Magens.  Neben 
den  symptomatischen  Mitteln  zur  Bekämpfung  des  Coma,  Hautreizen, 
kalten  Begiessungen,  Excitantien  wurden  vielfach  directe  Gegengifte 
experimentell  und  beim  Menschen  geprüft,  namentlich  das  Strychnin 
(in  Dosen  bis  5  w^.),  das  sich  aber  bei  Thier  versuchen  nicht  bewährte 
und  das  Atropin  (in  Dosen  von  O'OOOl,  wenn  nöthig,  einige  Male 
wiederholt).    Letzteres  dient  zur  Hebung  der  Respirationsthätigkeit. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Das  Chloralhydrat 
wirkt  nach  erfolgter  Resorption  direct  als  solches  auf  die  Centren 
des  Grosshirns  zumeist  schwach  erregend  und  hernach  lähmend  ein. 
Gleichzeitig  findet  eine  oft  vorübergehende  Lähmung  des  vaso- 
motorischen Centrums  statt.  Später  erfolgt  Lähmung  auch  des  Re- 
spirationscentrums und  Lähmung  der  automatischen  Herzthätigkeit 
Eine  Zerlegung  des  Chloralhydrates  findet  im  Thierkörper  nicht  statt, 
es  wird  vielmehr  ausgeschieden  und  zwar  in  Form  einer  gepaarten 
Verbindung,  der  Urochloralsäure  oder  Trichloräthylglycuronsäure 
(CgHuCljO,).  Diese  wirkt  reducirend  auf  Fehling'sche  Lösung  und 
erzeugt  Linksdrehung. 
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Chronische  Vergiftung  mit  Chloralhy clrat.  Infolge 
längeren  habituellen  Gebrauches  des  Chloralhydrats  als  Schlafmittel 
stellen  sich  bei  zahlreichen  Personen  Erscheinungen  ein,  die  denen 
des  chronischen  Alcoholismus  zwar  ähnlich  sind,  sich  aber  doch  in 
mehreren  Punkten  davon  unterscheiden.  Hervorzuheben  ist  nament- 
lich das  Auftreten  acneartiger,  pustulöser  Hautausschläge,  ferner  eine 
meist  andauernde  Gefässerschlaffung  gewisser  Hautpartien  besonders  im 
Gesicht  und  an  den  Händen,  sodann  Herzklopfen,  Vermehrung  der 
Pulsfrequenz,  Diarrhoen,  Abmagerung,  allgemeiner  Marasmus.  In 
psychischer  Beziehung  stellen  sich  die  Folgen  des  übermässigen  Ge- 
brauchs als  narcotisches  Mittel  auch  beim  Chloralmissbrauch  ein; 
Mangel  der  geistigen  Concentration,  unbezwingliche  Reizung  die 
Dosis  des  Mittels  zu  steigern,  Aufregungszustände,  schliesslich  zu- 
nehmende Erschlaffung  bis  zum  Blödsinn  gesteigert.  Tod  durch  plötz- 
liche Herzlähmung  in  Folge  von  Verfettung  des  Herzmuskels  ist  nicht 
selten.  In  den  Leichen  finden  sich  ausser  den  Erscheinungen  der 
entzündlichen  Reizung  des  Gastrointestinaltractus  öfters  atheromatöse 
Degeneration  der  Gefässe  ausser  der  Herzverfettung;  auch  fettige 
Degeneration  des  Epithels  der  Harncanälchen  ist  öfter  angetroffen 
worden. 

Die  T  h  e  r  a  pi  e  der  chronischen  Chloralvergiftung  besteht  in  der 
Entziehung  des  Mittels,  die  sich  aber  nur  in  Anstaltspflege  durch- 
führen lässt.  Bei  derselben  kommen  lebensgefährliche  Erscheinungen 
durch  plötzlich  auftretende  hochgradige  Schwäche  neben  deliriösen 
Zuständen  öfter  vor. 

Chemischer  Nachweis.  Da  sich  Chloralhy drat  mit  freiem 
Alkali  versetzt,  in  Chloroform  und  Ameisensäure  spaltet,  so  versetzt 
man  die  organischen  Massen,  in  denen  es  nachgewiesen  werden  soll, 
zuerst  mit  etwas  H2SO4  und  destillirt.  Falls  nur  Chloral  und  kein 
Chloroform  zugegen  ist,  gibt  das  Destillat  natürlich  keine  Chloro- 
formreaction.  Man  macht  dann  die  Massen  mit  Natronlauge  alkalisch 
und  destillirt  abermals.  In  diesem  Falle  wird  nun,  falls  Chloral  zu- 
gegen war,  das  gebildete  Chloroform  sich  im  Destillat  nachweisen 
lassen.  Ferner  kann  man  das  Chloral  durch  Aether  extrahiren. 
Wird  zur  Avässei'igen  Lösung  des  Rückstandes  vom  Aetherextract 
Schwefelammonium  zugesetzt,  so  entsteht  Gelbfärbung  und  nachher 
ein  brauner  Niederschlag,  wobei  sich  ein  charakteristischer  unan- 
genehmer Geruch  entwickelt. 

Das  in  neuerer  Zeit  als  Ersatz  des  Chloralhydrats  vielfach  ange- 
wendete Sulfonal  (CH3)3  .  C(S02C,H5)o  wirkt  ebenfalls  als  Schlaf- 
mittel und  ergibt  gewöhnlich  keine  Nebenerscheinungen,  Dagegen 
sind  in  einer  Anzahl  von  Fällen  nach  längerem  Gebrauch  Vergif- 
tungserscheinungen schwerer  Art  beobachtet  worden,  die  sich  durch 
Erbrechen  und  Benommenheit  mit  ataktischen  Störungen  kundgeben. 
Dabei  trat  eine  charakteristische  blutrothe  Färbung  des  Harns  ein, 
wobei  dieser  Albumin,  Hämoglobin  und  Methämoglobin  enthielt,  ausser- 
dem aber  als  ein  im  Uebrigen  nur  selten  angetroffenes  Zersetzungs- 
product  des  Hämoglobins  das  sogenannte  Hämatoporphyrin,  das  durch 
sein  besonderes  Absorptions-Spectrum  nachgewiesen  Averden  kann. 


—    152  — 


Opium  und  Morphin. 

Das  Opium,  der  eingetrocknete  Milchsaft  der  Samenkapseln  von 
Papaver  somniferum,  stellt  eine  braune,  harte,  meist  zu  runden  Kuchen 
von  1 — 2  k(]  geformte  Masse  dar  von  durchaus  specifischem  Geruch 
und  sehr  bitterem  Geschmacke.  Dieser  Milchsaft  enthätt  eine  grosse 
Anzahl  von  Alkaloiden  (circa  90),  von  denen  das  von  Sertürner  ent- 
deckte (1816)  Morphin  bei  weitem  das  wichtigste  und  zugleich  das 
erste  rein  dargestellte  Pflanzen-Alcaloid  übei-haupt  ist.  Von  den 
übrigen  im  Opium  enthaltenen  Alcaloiden  werden  wir  weiter  unten 
nur  diejenigen  erwähnen,  die  ein  toxicologisches  Interesse  besitzen. 
Ausser  den  Alcaloiden  enthält  das  Opium  die  Meconsäure  (180-4  ent- 
deckt), ferner  die  indifferenten  Stoffe  Meconin  und  Mecouoisiu. 

Da  die  toxicologische  Wirkung  des  Morphins  und  des  Opiums  sich 
ziemlich  vollständig  decken,  werden  wir  nur  die  erstere  genauer 
besprechen,  wobei  das  Gesagte  auch  für  das  Opium  gilt,  selbstver- 
ständlich unter  Beobachtung  des  Unterschiedes  in  der  Dosirung,  indem 
zur  Erzielung  der  gleichen  Wirkung  entsprechend  höhere  Dosen  von 
Opium  als  von  Morphin  erforderlich  sind. 

Das  Morphin  findet  sich  in  den  besten  Opiumsorten  zu  12 — 20°/o, 
officinell  ist  ein  Opium,  das  nicht  unten  lO^/o  Morphin  enthalten  darf. 
Die  in  Indien,  Persien,  Amerika  und  Aegypten  gebräuchlichen  Opium- 
sorten enthalten  gewöhnlich  zwischen  5 — 10°'o  Morphin. 

Von  toxicologischer  Bedeutung  sind  ferner  folgende  aus  dem 
Opium  dargestellte  sogenannte  galenische  Präparate :  Das  Extractimi 
opii  aquosum  von  gleichem  Morphingehalt  wie  das  Opium ;  die  Tinc- 
tura  opii  simplex  und  die  Tinctura  opii  crocata  oder  Laudauum, 
welche  beide  in  der  Stärke  von  1  :  10  hergestellt  sind,  sodann  die 
englischen  sogenannten  black  drops,  Tinctura  opii  nigra  oder  Acetum 
opii,  welche  Opium  im  Verhältnis  von  1:3  —  1:6  enthalten.  Auch 
die  als  Hausmittel  verwendeten  Abkochungen  von  Mohuköpfen  haben 
mitunter  durch  ihren  Morphingehalt  zu  Vergiftungen  geführt. 

Aetiologie.  Obschon  die  Opiumvergiftung  zweifellos  zu  den 
häufigsten  Vergiftungen  gehört,  so  existiren  doch  je  nach  den  Ländern 
darin  bedeutende  Verschiedenheiten.  Weitaus  die  zahlreichsten  Fälle 
wurden  in  England  beobachtet,  wo  bis  vor  Kurzem  die  Opiumpräparate 
dem  Publicum  in  beliebigen  Quantitäten  leicht  zugänglich  waren  und 
ausserdem  zahlreiche  Geheimmittel  mit  Morphingehalt  anstandslos  ver- 
kau.ft  wurden.  Indessen  hat  sich  gegenwärtig  dank  strengerer  Ge- 
setze die  Häufigkeit  dieser  Vergiftungen  bereits  bedeutend  vermindert. 
Auch  in  Amerika  bestanden  ähnliche  Verhältnisse.  Auf  dem  euro- 
päischen Continent  tritt  die  Häufigkeit  der  acuten  Opium  Vergiftung 
sehr  in  den  Hintergrund  gegenüber  den  anderen  acuten  Vergiftungen, 
z.  B.  durch  Säuren,  Arsenik  und  Phosphor.  Unstreitig  sind  hier  die 
grösste  Mehrzahl  der  beobachteten  Fälle  sogenannte  Medicinalvergif- 
tungen.  Uebrigens  haben  wir  in  ätiologischer  Beziehung  zwischen 
der  acuten  und  der  chronischen  Morphiumvergiftung  zu  unterscheiden. 
Während  die  letztere  wohl  ziemlich  allgemein  in  Europa  und  den 
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aussereuropäischen  Culturländern  in  Folge  von  Abusus  in  medicini- 
schem  Sinn  verbreitet  ist  und  im  Orient  und  theilweise  auch  in 
Amerika  grösstentbeils  auf  das  Opiumrauchen  zurückzuführen  ist, 
sehen  wir  die  acute  Vergiftung  wie  die  übrigen  als  Mord,  Selbst- 
mord und  unglücklichen  Zufall  eintreten  und  im  letzten  Fall  wiederum 
besonders  häufig  als  Medicinalvergiftung.  Zum  Zweck  des  Giftmordes 
wird  das  Opium  nur  sehr  selten  benützt,  offenbar  wegen  des  immer- 
hin langsamen  Verlaufs  der  Vergiftung,  am  ehesten  vielleicht  bei 
kleinen  Kindern,  dagegen  sind  Selbstmordfälle,  durch  Opium  und 
Morphin  veranlasst,  allerdings  häufig  genug.  Die  zufälligen  Vergif- 
tungen sind  meistens  durch  innerlichen  Gebrauch  veranlasst  worden, 
seltener  durch  subcutane  Injection.  Im  ersten  Fall  handelt  es  sich 
gewöhnlich  um  das  Einnehmen  zu  hoher  Dosen  seitens  der  Patienten 
oder  um  Verwechslung  mit  andern  ähnlich  aussehenden  Arzneien. 
Sodann  ist  eine  Anzahl  von  Fällen  zurückzuführen  auf  Verwechs- 
lungen, unrichtiges  Ausführen  von  Recepten  in  den  Apotheken  und 
endlich  ebenfalls  nicht  selten  auf  unrichtige  Verschreibungen  der 
Aerzte,  indem  diesen  entweder  die  richtige  Dosirung  namentlich  in 
der  Kinderpraxis  unbekannt  war,  oder  Schreibfehler  in  den  Gewichts- 
zahlen stattfanden. 

Die  Bestimmung  der  toxischen  und  letalen  Dosis  von  Opium  und 
Morphin  ist  sehr  wichtig  wegen  der  enorm  ausgedehnten  arzneilichen 
Verwendung  dieser  Substanzen.  Sie  begegnet  aber  grossen  Schwierig- 
keiten, da  sie  von  mehrfachen  Umständen,  die  vorher  bestimmt 
werden  müssen,  durchaus  abhängig  ist.  Die  Opiumwirkung  steht  zu- 
nächst in  Beziehung  zu  dem  Lebensalter.  Je  jugendlicher  dieses 
ist,  umso  stärker  wirken  die  Opiumpräparate  ceteris  paribus.  Für 
Säuglinge  ist  eine  Dosis  von  0'001=1  Tropfen  Laudanu.m  als  min- 
destens toxisch  anzusehen  und  hat  in  einzelnen  Fällen  den  Tod  be- 
dingt. Kinder  bis  zu  fünf  Jahren  erlagen  einer  Dosis  von  O'Ol — 0  03 
Morphin,  obschon  in  anderen  Fällen  auch  höhere  Dosen  ertragen 
wurden.  Bei  Erwachsenen  spielt  der  allgemeine  Ernährungs-  und 
Kräftezustand  für  die  Intensität  der  Opiumwirkung  eine  wesentliche 
Rolle.  Es  kann  gar  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  geschwächte, 
durch  längere  Krankheit  heruntergekommene  Personen  durch  weit 
geringere  Dosen  von  Opium  und  Morphin  toxisch  aftlcirt  werden  und 
denselben  mitunter  erliegen,  als  kräftige,  gesunde  Individuen. 

Für  Erwachsene  ist  eine  Dosis  von  0'05  Morphin  als  toxisch, 
von  0'2— 0'4  als  letal  anzunehmen,  falls  nicht  Gewöhnung  an  das 
Mittel  stattgefunden  hatte.  Dementsprechend  würde  die  letale  Dosis 
des  Opiums  2"0  betragen,  sie  ist  in  Wahrheit  aber  niedriger,  da  das 
Opium  oft  mehr  als  lO°'o  Morphin  enthält  imd  auch  andere  Alkaloide 
desselben  zur  toxischen  Wirkung  beitragen,  wie  Codein,  Narcotin 
und  Thebain.  Als  niedrigste  letale  Dosis  der  Tinctura  opii  wurde 
beim  Erwachsenen  4"0  constatirt.  Im  Weiteren  sind  aber  zahlreiche 
Fälle  von  Erholung  nach  Einnehmen  viel  grösserer  Dosen  von 
Morphin  und  Opium  bekannt,  sei  es,  dass  der  grösste  Theil  des 
Giftes  durch  bald  eintretendes  Erbrechen  entleert  wurde,  sei  es  in 
Folge  zweckmässiger  Behandlung  der  Vergiftung. 
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Allgemein  bekannt  ist,  dass  nach  \vieclerholtem  Gebrauch  kleiner, 
nicht  toxischer  Dosen  Gewöhnung'  an  dieses  Gift  eintritt,  so  dass 
allmälig  sehr  hohe  Gaben  ohne  toxische  Wirkung  bleiben.  Es  sind 
Fälle  bekannt,  in  denen  2*0  Opium  purum,  15  0  Laudauum  pro 
die  habituell  genommen  M'urden,  ebenso  ein  Tagesconsum  von  2'0 — o'O 
Morphin  bei  Morphiumsüchtigen.  Doch  ist  auch  in  diesen  Fällen  die 
Toleranz  keine  absolute,  es  kann  bei  Morphiumsüchtigen  eine  auf 
einmal  gereichte,  zu  hohe  Dosis  doch  Intoxication  und  Tod  bewirken. 

Symptome.  Die  acute  Vergiftung  entsteht  rascher  oder 
langsamer  je  nach  der  Art  der  Application  des  Giftes  und  dessen 
Aggregatzustand.  Am  raschesten  stellen  sich  die  Symptome  nach  der 
subcutanen  Application  ein.  Vom  Magen  aus  erfolgt  die  Vergiftung- 
rascher  nach  Einnehmen  der  Tinctur  als  wenn  Opium  in  Substanz 
eingeführt  wurde,  ebenso  schneller  bei  leerem  als  gefülltem  Magen. 
Auch  Morphin  wirkt  vom  Magen  aus  rascher  in  Lösung  als  in  Sub- 
stanz. Nach  subcutaner  Einführung  von  Morphin  treten  die  Symp- 
tome bereits  5 — 10  Minuten  nach  erfolgter  Injection  ein,  vom  Magen 
aus  nach  circa  ^/g  Stunde.  Nach  dem  Einnehmen  von  Opium  können 
ein  bis  mehrere  Stunden  vergehen,  bevor  sich  Vergiftungserschei- 
nungen zeigen. 

Abgesehen  von  dem  intensiv  bitteren  Geschmacke  des  Opiums 
und  Morphins  beim  Verschlucken  bestehen  die  ersten  Symptome  in 
einem  leichten,  über  den  Körper  sich  verbreitenden  Wärmegefühl  und 
etwas  vermehrter  Pulsfrequenz,  die  jedoch  nicht  lange  anhält.  Dann 
folgt  sehr  bald  das  Gefühl  eines  leichten  Schwankens  und  Schwindels, 
vermehrte  Müdigkeit,  Unlust  zu  willkürlichen  Bewegungen  jeder  Art, 
Schläfrigkeit  und  Schlaf.  Dieser  anfangs  leichte  Schlaf,  in  welchem 
die  Reflexe  noch  fortbestehen  und  der  durch  Anrufen  noch  leicht 
unterbrochen  werden  kann,  geht  alsdann  langsam  und  unmerklich  in 
tiefen  Sopor  und  Coma  übei',  in  welchem  die  betreffenden  Personen 
reactionslos  daliegen,  keine  Reflexbewegungen  mehr  ausgelöst  werden 
und  aus  dem  kein  Erwachen  mehr  auch  durch  starke  Reize  erfolgt. 
Dabei  sind  die  Pupillen  fast  immer  bis  zum  Durchmesser  eines  kleinen 
Stecknadelkopfes  verengt  und  reagiren  nicht  auf  den  Wechsel  zwischen 
Licht  und  Dunkelheit.  Dabei  ist  die  Haut  kühl,  mit  klebrigem 
Schweiss  bedeckt,  die  Lippen  und  Nägel  werden  livid  und  cyanotisch. 
Die  anfangs  nicht  veränderte  Respiration  wird  oberflächlicher,  leiser, 
seltener  stertorös,  der  Puls  wird  ebenfalls  schwächer,  unregelmässig, 
die  Körpertemperatur  sinkt  und  schhesslich  hören  Athmung  und 
Herzschlag  ziemlich  gleichzeitig  auf,  meist  ohne  dass  vorher  Convul- 
sionen  eintreten.  Die  Harnentleerung  stockt  meistens  gänzlich.  Führt 
die  Vergiftung  nicht  zum  Tode,  so  geht  das  tiefe  Coma  allmälig 
wieder  in  einen  leichten  Schlaf  über,  aus  dem  die  Patienten  nach 
mehreren  Stunden  erwachen.  Als  Nachwirkungen  sind  zu  nennen,  Kopf- 
schmerz, Druck  im  Kopfe,  oft  Uebelsein  und  Erbrechen,  sehr  A^er- 
minderte  Urinsecretion  mit  Dysurie,  hartnäckige  Stuhlverstopfung 
und  intensives  Hautjucken. 

In  manchen  Fällen  wird  ein  remittirender  Verlauf  der  Vergif- 
tung beobachtet,  d.  h.  es  tritt  nach  scheinbarer  Erholung  von  neuem 
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ein  soporöser  Zustand  ein,  der  nachträglich  zum  Tode  führen  kann. 
Dies  ist  besonders  auch  in  solchen  Fällen  beobachtet  worden,  in  denen 
das  Coma  in  Folge  der  Behandlung  unterbrochen  wurde,  so  dass 
die  Patienten  wieder  reagirten,  dann  aber  sich  selbst  überlassen 
wurden.  Die  Dauer  der  Intoxication  bis  zum  Tode  wurde  sehr  ver- 
schieden gefunden.  Die  kürzeste  Dauer  betrug  40 — 50  Minuten  nach 
Einnehmen  des  Giftes,  gewöhnlich  vergingen  6 — 12  Stunden,  sel- 
tener 24  Stunden  und  mehr. 

Anatomischer  Befund.  Die  Leichen  der  in  Folge  von 
Opium-  und  Morphiuvergiftungen  Gestorbenen  bieten  keine  charak- 
teristischen Veränderungen  dar,  sondern  bloss  diejenigen,  die  mit 
denen  der  Erstickung  identisch  sind  und  auch  diese  oft  nicht  in  her- 
vorstechendem Grade. 

Therapie.  In  erster  Linie  ist  Entleerung  des  Magens  angezeigt, 
auch  in  den  Fällen,  in  denen  das  Morphin  durch  subcu- 
tane Injection  eingeführt  wurde.  Starke  Brechmittel  werden 
am  besten  vermieden,  um  den  drohenden  Collapsus  zu  verhindern.  Man 
bediene  sich  vielmehr  dazu  der  Trichtersonde  und  nehme  als  Spül- 
flüssigkeit entAveder  reines  Wasser  oder  eine  tanninhaltige  Flüssig- 
keit. Ferner  ist,  sobald  die  Respiration  insufficient  erscheint  und 
Cyanose  vorhanden  ist,  andauernd  und  energisch  die  künstliche 
Respiration  anzuwenden.  Als  Unterstützungsmittel  zur  Hebung  des 
drohenden  Collapsus  hat  man  ausserdem  Hautreize,  durch  Frottiren, 
Auflegen  von  Sinapismen  etc.  zu  verordnen,  wobei  aber  stets  vor- 
sichtig zu  verfahren  ist,  da  man  mit  einem  zur  Zeit  anästhetischen 
Patienten  zu  thun  hat,  der  selbst  auf  übermässige  Reize  zunächst 
nicht  reagirt.  Als  innere  Analeptica  empfehlen  sich  Aetherinjectioneu 
oder  Campher  in  Aether  gelöst.  Als  wichtigstes,  directes  Gegenmittel 
ist  aber  in  neuerer  Zeit  das  Atropin  nach  vielfachen  Thierversuchen 
und  Erfahrungen  beim  Menschen  erprobt  worden.  Es  erhöhen  kleine 
Dosen  von  Atropin  den  Blutdruck  und  bewirken  directe  Reizung 
des  Respirationscentrums.  Man  injicirt  Mengen  von  O'OOOlD — 0"0002 
subcutan  und  kann  diese  Dosis  nach  einer  halben  Stunde,  falls  die 
Wirkung  ungenügend  oder  vorübergehend  erscheint,  wiederholen. 
Zu  beobachten  ist  bloss,  dass,  wenn  solche  kleinere  Dosen  wirkungs- 
los bleiben,  auch  grössere  Dosen  nichts  helfen  können,  diese  vielmehr 
stets  und  unter  allen  Umständen  contraindicirt  sind,  wegen  der  nach- 
folgenden, lähmenden  Wirkung  des  Atropins. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Die  Wirkung  des 
Opiums  und  Morphins  auf  den  Menschen  und  die  Thiere  ist  keine 
einheitliche.  Es  kommen  sowohl  Reizungs-  als  Lähmungserscheinungen 
der  Centraiorgane  des  Nervensystems  in  Combination  zu  Stande, 
wobei  bei  den  verschiedenen  Thierspecies  bald  die  einen,  bald  die 
anderen  mehr  in  den  Vordergrund  treten.  Bei  Fröschen  zeigt  sich 
nach  kleineren  und  mittleren  Dosen  ein  Depressionsstadium  mit 
Verminderung  der  spontanen  und  Reflexbewegungen.  Diesem  folgt 
dann  ein  langdauerndes  Stadium  erhöhter  Reflexerregbarkeit,  in  Folge 
dessen  sensible  Reize  allgemeine  tetanische  Krämpfe  auslösen  analog 
den  Strychninkrämpfen.    Nach  grossen  Dosen  kann  dieses  Stadium 
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der  Vergiftung  sehr  bald  eintreten.  Die  Warmblüter,  Hunde,  Katzen, 
Kaninchen,  Pferde  sind  im  Allgemeinen  weniger  empfindlich  gegen 
das  Morphin  als  der  Mensch,  da  es  bedeutend  grösserer  Dosen  be- 
darf, um  eine  Intoxication  hervorzurufen,  die  bei  Hunden  gewöhnlich 
erst  nach  Dosen  von  2 — 3  ()  tödtHch  wird.  Es  macht  sich  zuerst 
ein  Stadium  der  Heizung  geltend,  mit  motorischer  Unruhe,  Schreien 
und  Umherwerfen  der  Thiere.  Pferde  z.  B.  zeigen  eine  ausge- 
sprochene maniacalische  Erregung.  Nachher  folgt  ein  Stadium  der 
Narcose,  eines  mehr  oder  weniger  tiefen  Schlafs,  verbunden  mit 
Anästhesie  und  Abschwächung  und  Aufhebung  der  ReHexthätigkeit. 
Eine  Abschwächung  der  Erregbarkeit  der  peripherischen,  sensibeln 
Nerven  (locale  Anästhesie)  durch  IMorphininjection  existirt  nur  in 
geringem  Umfang.  Auf  das  Herz  besitzt  das  Morphin  keine  besondere 
deutlich  ausgesprochene  Wirkung,  erst  nach  grossen  Dosen  und  in 
späten  Stadien  der  Vergiftung  tritt  Schwächung  der  Herzthätigkeit 
ein.  Auf  die  Respiration  wirken  Opium  und  Morphin  durch  Herab- 
setzung der  Thätigkeitdes  Respirationscentrums.  Die  Darmbewegungen 
werden  durch  diese  Gifte  zunächst  etwas  beschleunigt,  sehr  bald 
aber  verlangsamt,  dann  gänzlich  sistirt,  wahrscheinlich  zunächst  durch 
locale  Einwirkung  auf  die  Ganglien  der  DarniAvand,  dann  auch 
durch  Reizung  der  Hemmungsfasern  des  N.  splanchnicus.  Die  durch 
Morphin  bewirkte  Pupillenverengerung  (Miosis)  ist  centralen  Ur- 
sprungs, sie  wird  häufig,  aber  nicht  constant,  kurz  vor  dem  Tode 
in  Folge  der  zunehmenden  Kohlensäure-Intoxication  wieder  auf- 
gehoben und  geht  in  Mydriasis  über. 

Als  Hauptwirkung  zeigt  sich  sonach  beim  Menschen  bloss  die 
lähmende  auf  die  sensorischen  Apparate  des  Grosshirns,  während 
die  erregende  krampferzeugende  durchaus  in  den  Hintergrund  tritt. 
Sie  beruht  vermuthlich,  wie  diejenige  der  übrigen  Anästhetica  auf 
einer  directen,  chemischen  Beeinflussung  der  Ganglienzellen  und 
jedenfalls  nicht  in  blosser  Veränderung  der  Circulationsverhältnisse 
des  Gehirns. 

Die  Ausscheidung  des  Morphins  aus  dem  Körper  erfolgt  zum 
kleineren  Theil  durch  die  Nieren,  zum  weitaus  grösseren  Theile  in 
den  Magen  und  Darmcanal,  wie  dies  zahlreiche  Versuche  in  neuerer 
Zeit  nach  subcutaner  Einführung  bewiesen  haben.  Wahrscheinlich 
findet  öfter  eine  Reabsorption  in  den  unteren  Darmabschnitten  statt, 
woraus  sich  der  öfters  remittirende  Verlauf  der  Vergiftung  erklärt. 
Eine  theilweise  Zurückhaltung  des  Morphins  im  Organismus  erfolgt 
wahrscheinlich  auch  in  der  Leber.  Ein  Theil  des  Morphins  verwandelt 
sich  im  Körper  in  das  ungiftige  Oxydimorphin  (Cg.jH^fiNaO.J-l-HgO 
um,  das  sich  ebenfalls  im  Harn  und  in  den  Fäces  nachweisen  lässt. 

Von  den  übrigen,  im  Opium  enthaltenen  Alcaloiden  kommen 
toxicologisch  in  Betracht:  das  Codein  (CisH2iN03)-|-H20,  das  Nar- 
cotin  (CagHa-NO^),  das  Thebain  (CiaHjiNOa),  das  Narcein  (CagHogNOg) 
und  das  Papaverin  (C20H21NO4). 

Von  diesen  wirken  Narcein  iind  Codein  ebenfalls  rein  schlaf- 
machend. Vom  Codein  oder  Methylmorphin  bedarf  es  bedeutend 
höherer  Dosen  als  von  Morphin  zur  Erzeugung  der  narcotischen 
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Wirkung,  ausserdem  ist  der  Codeinschlaf  leiser  oder  oberflächlicher. 
Narcein  wirkt  dagegen  intensiver  und  ohne  die  Nachwirkungen  des 
Morphins.  Thebain  ist  dagegen  ein  ziemlich  rein  krampferzeugendes 
Gift  bei  Thieren,  die  von  ihm  bedingten  Krämpfe  sind  durchaus  den 
durch  Strychnin  erzeugten  analog.  Papaverin  und  Narcotin  wirken 
überhaupt  sehr  schwach,  beim  Menschen  fast  gar  nicht  giftig. 

Chronische  Vergiftung  durch  Opium  und  Morphin. 
Wie  bereits  erwähnt  wurde,  tritt  gerade  bei  diesen  Giften  ausser- 
ordentlich rasch  eine  relative  Toleranz  bei  wiederholter  Einführung- 
kleiner  Dosen  in  den  Organismus  ein,  so  dass  nach  Dosen,  welche 
anfänglich  unzweifelhaft  eine  letale  Vergiftung  bewirken  würden, 
später  so  zu  sagen  keine  acuten  toxischen  Symptome  sich  mehr  ein- 
stellen. Doch  wäre  es  durchaus  irrig,  anzunehmen,  dass  in  diesem 
Fall  diese  Gifte  den  Körper  nach  ihrer  Ausscheidung  etwa  intact 
zurücklassen,  es  stellen  sich  vielmehr  eine  Reihe  abnormer  Erschei- 
nungen mit  grosser  Regelmässigkeit  ein,  die  nur  auf  die  oft  wieder- 
holte und  chronische  Veränderungen  bedingende  Giftwirkung  bezogen 
werden  können. 

Die  chronische  Opiumvergiftung  kommt  wesentlich  durch  den 
Gebrauch  des  Opiums  als  Genussmittel  zustande,  indem  es  entweder 
innerlich  in  Pillenform  oder  als  Beimischung  zu  Confect  genossen 
oder  aus  kleinen  Pfeifen  geraucht  wird.  Dieser  Gebrauch  ist  we- 
sentlich im  Osten  heimisch,  kommt  jedoch  auch  in  Nordamerika  und 
England  nicht  sehr  selten  vor.  Im  Orient,  besonders  in  China  wird 
diesem  Laster  in  eigens  dafür  bestimmten  Etablissements  gefröhnt. 
Zumeist  entsteht  in  Folge  des  Rauchens  psychische  Aufregung,  eine 
Art  Rausch  mit  angenehmen  Hallucinationen,  nachher  folgt  Er- 
mattung und  Betäubung.  Nach  längerer  Zeit  leiden  die  Betreifenden 
an  Appetitlosigkeit,  grosser  Abmagerung,  fahlem,  gelblichem  Aussehen, 
Einsinken  der  Bulbi  in  die  Orbita,  constanter  Miosis,  hartnäckiger 
Verstopfung,  später  unstillbarer  Diarrhoe,  oft  mit  blutigen  Stühlen  und 
allgemeinem  Marasmus,  dem  sie  schliesslich  erliegen.  In  psychischer 
Beziehung  ist  hervorzuheben,  dass  dem  habituellen  Genuss  dieselbe 
ethische  Degeneration  durch  die  ins  Masslose  gesteigerte  Leidenschaft 
des  Genusses  folgt,  wie  bei  Alcoholismus  chronicus,  nur  in  mehr 
acuter  und  noch  intensiverer  Weise.  Dasselbe  sociale  Elend  für  die 
Betreffenden  selbst  und  ihre  Angehörigen  ist  davon  die  nothwendige 
Consequenz. 

Die  chronische  M  o  r  p  h  i  n  Vergiftung  entsteht  fast  immer  durch 
den  Missbrauch  der  anfänglich  zu  therapeutischen  Zwecken  vor- 
genommenen subcutanen  Morphininjectionen.  Da  diese  Schmerzen 
und  sonstige  lästig  empfundene  Sensationen  momentan  beseitigen, 
tritt  sehr  rasch  Gewöhnung  ein,  wobei,  um  die  gleiche  Wirkung  zu 
erlangen,  die  Dosen  rasch  gesteigert  werden  müssen.  Sobald  dies 
geschehen  ist,  fühlen  sich  die  betreffenden  Patienten  überhaupt 
nur  noch  normal,  so  lange  die  Morphinwirkung  anhält 
und  gerathen  mit  deren  Aufhören  in  einen  Zustand  des  grössten  Un- 
behagens mit  Zittern,  allgemeiner  Muskelschwäche,  Unfähigkeit  zum 
Denken  und  klaren  Ueberlegen,  nagendem  Gefühl  im  Epigastrium, 
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welchem  Zustand  erst  eine  neue  Dosis  des  Giftes  sofort  ein  Ende 
macht.  So  werden  viele  in  der  Fortführung  ihrer  gewöhnlichen 
Existenz  und  namentlich  in  der  Ausübung  ihres  Berufes  absolut  ab- 
hängig vom  fortgesetzten  Morphingebrauch.  Durch  diesen  machen 
sich  dann  weitere  schwere  allgemeine  Störungen  der  Ernährung- 
geltend,  Appettitlosigkeit,  Anämie,  grosse  Abmagerung,  fables  Aus- 
sehen, Verstopfung  höchsten  Grades,  später  Diarrhoe  mit  blutigen 
Stühlen,  dauernde  Unfähigkeit  zu  geistiger  und  körperlicher  An- 
strengung. Das  ganze  Denken  concentrirt  sich  allmälig  bloss  auf  die 
Erwartung  der  Erleichterung  des  jammervollen  Zustandes  durch  die 
nächste  Dosis  des  Morphins.  Dieser  Zustand  kann  allerdings  Jahre 
lang  ertragen  werden,  führt  aber  doch  schliesslich  zum  Tode  durch 
Marasmus.  Durch  die  zahlreichen  Injectionsstiche  wird  die  Haut 
allmälig  indurirt  und  bekommt  eine  schmutzig  bräunliche  Farbe. 
Ausserdem  treten  intercurrent  häufige  Furunkelbildungen  und  selbst 
phlegmonöse  Eiterungen  ein,  welche  schlechte  Heilungstendenz  zeigen. 

Die  Therapie  der  chronischen  Morphin  Vergiftung 
kann  nur  in  der  Abstinenz  bestehen.  Es  lässt  sich  diese  aber  meist 
nur  in  besonderen  Anstalten  durchführen,  da  sie  die  Patienten  der 
Gefahr  des  plötzlichen  CoUapsus  aussetzt.  Die  Abstinenzerscheinungen 
bestehen  im  Auftreten  von  psychischer  Aufregung,  Hallucinationen, 
Delirien,  bis  zur  wirklichen  Tobsucht  gesteigert.  Ferner  stellt  sich 
oft  sehr  intensives  Hautjucken  ein  und  sehr  schwer  stillbare  Diarrhoe 
oft  mit  blutigen  Stühlen,  wahrscheinlich  durch  die  Reizung  der  Darm- 
schleimhaut bei  der  Ausscheidung  des  Morphins  und  Oxydimorphins 
veranlasst.  Täuschung  der  Aerzte  und  des  Wärterpersonals  durch 
die  Patienten  ist  sehr  häufig,  da  diese  oft  mit  raffinirter  List  sich 
das  Morphin  zu  verschaffen  wissen.  Das  in  neuerer  Zeit  öfter  während 
der  Abstinenzcur  angewendete  Cocain  hat  sich  nur  theilweise  beAvährt 
und  bietet  wieder  seine  besonderen-  Gefahren. 

Chemischer  Nachweis  des  Opiums  und  Morphins. 
Nach  Vergiftung  durch  Opium  oder  eines  seines  pharmaceutischen 
Präparate  gelingt  ein  vorläufiger  Nachweis  im  Magen-  und  Darm- 
inhalt mitunter  schon  durch  den  charakteristischen  Geruch  und  die 
Gelbfärbung  der  Magen-  und  Darmwand,  falls  Opium tinctur  genommen 
wurde.  Für  den  eigentlichen  chemischen  Nachweis  dient  für  das 
Oj)ium  oft  derjenige  der  Meconsäure,  welche  durch  ihre  mit  Eisen- 
chlorid eintretende,  charakteristische,  blutrothe  Färbung  unter  Um- 
ständen leichter  zu  finden  ist,  als  das  Morphin  selbst.  Immerhin  wird 
dieses  unter  allen  Umständen  aufzusuchen  sein,  wo  es  sich  um  den 
Nachweis  einer  stattgehabten  Vergiftung  handelt.  Man  stellt  nach 
Dragendorffs  Methode  wässrig  alkoholische  Auszüge  her,  wobei 
neben  Organtheilen  in  erster  Linie  die  F  ä  c  e  s  zu  berücksichtigen  sind, 
säuert  an,  verjagt  den  Alcohol  und  schüttelt  die  saure  Lösung  nachein 
ander  mit  Benzin,  Amylalkohol  und  Petroläther  aus,  macht  nachher 
alkalisch,  schüttelt  wiederum  mit  Benzin  aus  und  erhält  schliesslich 
das  Morphin  in  einer  letzten  Ausschüttelung  mit  Chloroform  und 
Amylalkohol.  Folgende  Farbenreactionen  können  für  Morphin  als 
charakteristisch  gelten :  Zusatz  von  verdünntem  Eisenchlorid  zu  con- 
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centrirter,  reiner  Morphinlösung  gibt  eine  königsblaue  Färbung. 
Fröhde's  Reagens  löst  Morphin  mit  sehr  schön  violetter  Farbe,  welche 
hernach  grün,  blaugrün  und  gelb  wird.  Morphin  in  concentrirter 
H2SO4  gelöst  gibt  nach  Zusatz  von  etwas  HNO3  oder  KNO3  pracht- 
voll violette  Färbung,  die  später  blutroth  wird.  Weitere  Reactionen 
des  Morphins  sowie  die  der  anderen  im  Opium  enthaltenen  Alcaloide 
siehe  in  den  ausführlichen  Handbüchern. 


Atropin. 

Eine  Anzahl  Genera  und  Arten  der  Familie  der  Solaneen  ent- 
halten als  giftige  Bestandtheile  das  Atropin,  Hyoscyamin  und  Hyoscin. 
Diese  drei  Alcaloide  besitzen  dieselbe  chemische  Formel  Ci^HasNOa 
und  im  Wesentlichen  auch  die  nämliche  Giftwirkung,  unterscheiden 
sich  aber  einerseits  in  dem  specifischen  Gewicht  und  der  Löslichkeit, 
anderseits  auch  in  gewissen  Richtungen  ihrer  physiologischen  Wirk- 
samkeit. Sie  gehören  in  chemischer  Beziehung  sämmtlich  zu  den 
sogenannten  Tropeinen,  d.  h.  esterartigen  Verbindungen  des  Tropins 
CgHigNO  und  Pseudotropins  mit  Säuren.  So  ist  Atropin  tropasaures 
Tropin  ^)  u.  s  .w.  Diesen  natürlich  vorkommenden  Alcaloiden  analoge 
Verbindungen  sind  bereits  künstlich  in  grosser  Zahl  ebenfalls  dar- 
gestellt und  besitzen  zum  Theil  auch  analoge  Wirkung. 

Die  folgenden  Pflanzen  enthalten  diese  Alcaloide  meist  neben- 
einander in  wechselnden  Verhältnissen: 

Die  Tollkirsche,  Atropa  belladonna,  enthält  Atropin  und  Hyos- 
cyamin in  den  Wurzeln  und  Blättern,  die  Beeren  der  wildwachsenden 
Pflanze  Tollkirschen  genannt,  enthalten  nur  Atropin. 


^)  Das  dieses  Alcaloid  in  unserer  Reihe  das  erste  der  zahlreichen,  in  chemischer 
Beziehung  vom  Pyridin  sich  ableitenden  ist,  so  setzen  wir  die  zum  Verständnis 
ihrer  Constitution  für  die  mit  diesem  Theil  der  organischen  Chemie  weniger  vertrauten 
Leser  unentbehrlichsten  Formeln  hieher: 
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Das  Tropin  entspricht  nun  einem  am  N  methylirten  Piperidin  mit  einem  Alco- 
holrest  in  der  Seitenkette  angelagert. 
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Der  Stechapfel,  Datura  Stramraonium  enthält  ebenfalls 
Atropin  und  Hyoscyamin.  Das  früher  als  Daturin  bezeichnete  Al- 
caloid  ist  wahrscheinHch  ein  Gemenge  von  Atropin  und  Hyoscyamin. 

Das  Bilsenkraut,  Hyoscyamus  niger,  enthält  Hyoscyamin  und 
daneben  Hyoscin,  ebenso  die  Duboisia  myoporoides. 

Alle  Theile  dieser  genannten  Pflanzen  wirken  in  wesentlich  über- 
einstimmender Weise  stark  giftig,  meist  sind  es  aber  die  Früchte  der 
Tollkirsche  und  des  Bilsenkrautes,  ferner  die  Samen  des  Stechapfels, 
welche  von  Kindern  oder  unwissenden  Personen  genossen  Vergif- 
tungen hervorrufen.  Auch  die  Vergiftungen  durch  Atropin  und  seine 
Salze  selbst  sind  gar  nicht  selten  und  stellen  meistens  sogenannte 
Medicinalvergiftungen  dar.  Absichtliche  Vergiftungen  kommen  da- 
gegen sehr  selten  vor,  immerhin  sind  zwei  Fälle  von  Giftmord  durch 
Atropin  bekannt,  in  denen  das  Gift  von  Krankenwäi-tern  den  Pa- 
tienten gegeben  wurde.  In  früherer  Zeit  bildeten  Decocte  und  Extracte 
der  oben  genannten  Pflanzen  mitunter  Bestandtheile  von  Liebestränken 
oder  Pulvern  zum  Zweck  der  gleichzeitigen  Erzeugung  von  Betäubung 
und  sexueller  Aufregung.  Zum  Zweck  des  Selbstmordes  sind  Atropin 
und  atropinhaltige  Substanzen  dagegen  nur  selten  verwendet  worden. 
Die  zufälligen  Vergiftungen  durch  Atropin  ereignen  sich  durch  Ein- 
nehmen zu  hoher  Dosen,  viel  häufiger  aber  durch  Missbrauch  von 
Atropinlösungen,  die  zur  äusserlichen  Anwendung  als  Mydriaticum  eine 
sehr  verbreitete  Benützung  erfahren.  So  gibt  Falck  an,  dass  von  38 
durch  Atropin  verursachten  Vergiftungen  30  durch  den  Missbrauch 
der  genannten  CoUyrien  entstanden. 

Die  Mortalität  der  Atropinvergiftung  ist  trotz  der  heftigen  Wir- 
kung dieser  Alcaloide  relativ  nicht  besonders  hoch.  Nach  Falck 
starben  von  112  Vergifteten  13  (WQ^Io).  1  »ig  Atropin  subcutan  in- 
jicirt,  bedingt  bereits  starke  Vergiftungserscheinungen.  Als  die  ge- 
ringsten Dosen,  welche  letal  gewirkt  haben,  sind  zu  nennen,  O'Oyö  g 
bei  einem  3jährigen  Kind  und  0  195  g  bei  einem  Erwachsenen.  Die 
Giftigkeit  der  Pflanzentheile  und  pharmaceutischen  Präparate  ent- 
spricht durchaus  ihrem  jeweiligen  Gehalt  an  Atropin. 

Symptome.  Die  ersten  Erscheinungen  nach  der  Aufnahme 
des  Atropins  in  den  Körper  bestehen  gewöhnlich  in  dem  Gefühl 
starker  Trockenheit  im  Schlund  und  Mund.  Die  Speichelabsonderung 
wird  spärlich,  der  Speichel  zäh  und  schleimig.  Es  entsteht  D^'^sphagie. 
Die  Patienten  werden  dabei  von  allgemeiner  Unruhe  erfasst,  sie 
klagen  über  Beklemmung.  Das  Gesicht  wird  roth,  heiss,  es  ver- 
breitet sich  ein  intensives  Erythem  über  den  Hals,  die  Brust  und 
schliesslich  oft  über  die  gesammte  Hautoberfläche.  Die  Pulsfrequenz 
steigt  rasch  an,  bis  auf  das  Doppelte  140  — 160  Schläge  per  Minute. 
Der  Puls  ist  dabei  anfänglich  oft  grosswellig,  wird  aber  bald  darauf 
klein,  ja  fadenförmig  und  selbst  aussetzend.  Die  Harnsecretion  geräth 
ins  Stocken,  es  entsteht  oft  Dysurie.  AUmälig  tritt  Erweiterung  der 
Pupillen  ein,  die  sich  nach  einigen  Stunden  bis  zum  Maximum  steigert, 
zugleich  wird  der  Accommodationsmuskel  gelähmt.  In  Folge  dessen 
klagen  die  Patienten  über  starke  Blendung  und  iiumer  undeutlicher 
werdendes  Sehen.    Das  Sensorium  wird  benommen,  es  treten  Sinnes- 
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täusch ungen  auf,  welche  bald  Delirien  verursachen.  Die  Patienten 
fangen  an  zu  schwatzen,  schreien,  singen.  Oft  steigert  sich  die  Auf-  • 
regung  zur  wirklichen  Tobsucht.  Nachher  beruhigen  sich  diese  Er- 
scheinungen, die  Patienten  versinken  in  einen  soporösen  Zustand, 
hernach  in  tiefes  Coma,  die  Haut  wird  kühl,  erblasst,  der  Puls  wird 
schwächer,  aussetzend,  allmälig  unfühlbar,  die  Respiration  oberfläch- 
lich und  der  Tod  erfolgt  in  diesem  Zustand  der  CoUapsus.  Convul- 
sionen  treten  während  des  Aufregungsstadiums  häufig  ein,  in  Form 
intensiver  clonischer  Muskelzuckungen,  aber  auch  mitunter  in  Gestalt 
tetanischer  Conti-actionen  einzelner  Muskelgruppen. 

Die  Symptome  der  Atropinvergiftung  stellen  sich  rasch  nach 
der  Einnahme  ein,  nach  subcutaner  Application  binnen  wenigen 
Minuten,  nach  Aufnahme  in  den  Magen  in  der  ersten  Viertelstunde. 
Bei  den  tödtlich  abgelaufenen  Fällen  erfolgte  der  letale  Ausgang  fast 
immer  in  den  ersten  12  Stunden.  Wenn  die  Vergiftung  nicht  zum 
Tode  führt,  tritt  nach  und  nach  im  Verlauf  der  Narcose  wieder 
regelmässigere  Herzaction  und  Respirationsthätigkeit  ein,  die  Patien- 
ten erwachen  dann  mit  dem  Gefühl  von  Mattigkeit,  haben  aber  keine 
Nachwirkungen  ausser  der  Mydriasis  und  Accommodationslähmung', 
welche  noch  mehrere  Tage  hindurch  andauern. 

Der  Leichenbefund  ist  vollständig  negativ,  die  Pupille  bleibt 
auch  post  mortem  erweitert  und  es  ist  diese  Erscheinung  also  das 
einzige  Zeichen  der  stattgehabten  Vergiftung. 

Therapie.  Falls  atropinhaltige  Pflanzentheile  genossen  wurden, 
ist  die  Entfernung  derselben  aus  dem  Magen  imd  Darm  durch  Brech- 
und  Abführmittel  in  erster  Linie  angezeigt.  Zur  Auswaschung  des 
Magens  benützt  man  besten  tanninhaltige  Lösungen.  Während  des 
Aufregungsstadiums  ist  unstreitig  das  Morphin  das  beste  Gegenmittel, 
das  man  in  kleiner  Dosis  subcutan  injicirt.  GeAvöhnlich  verschwindet 
darauf  sehr  bald  die  Pulsbeschleunigung,  die  Röthung'  des  Gesichts 
und  die  psychische  Aufregung  und  die  Patienten  verfallen  in  nor- 
malen Schlaf.  Falls  aber  die  Herzthätigkeit  bereits  sehr  gesunken 
und  CoUapserscheinungen  vorhanden,  sind,  ist  davon  nicht  mehr  viel 
zu  erwarten  und  jedenfalls  ein  excitirendes  Verfahren  angezeigt  durch 
Hautreize,  künstliche  Respiration,  Injection  von  Campheräther. 

Experimentelle  Untersuchung.  Das  Atropin  wirkt  im 
Allgemeinen  bedeutend  Aveniger  intensiv  auf  die  Thiere  als  auf  den 
Menschen.  Die  Pflanzenfresser  reagiren  überhaupt  sehr  wenig  auf 
Atropin,  können  z.  B.  Belladonnablätter  längere  Zeit  hindurch  ohne 
Schaden  fressen,  während  die  Fleischfresser,  namentlich  die  Katzen 
allerdings  ausgesprochene  Vergiftungssymptome  zeigen,  dagegen  be- 
darf es  zur  letalen  Intoxication  auch  bei  diesen  relativ  sehr  hoher 
Dosen. 

Auf  Frösche  wirkt  das  Atropin  anfänglich  gar  nicht  giftig.  Erst 
nach  hohen  Dosen  und  spät  stellen  sich  typische  Reflex-Krämpfe 
tetanischer  Art  ein,  in  derselben  Weise  wie  dies  für  das  Opium  be- 
kannt ist.  Eine  genauere  Analyse  der  Wirkungen  des  Atropins  und 
der  mit  ihm  isomeren  Körper  auf  die  Warmblüter  ergibt,  dass  diese 

Wyss,  Lehrbuch  der  Toxicologie.  11 
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nicht  einheitlich  sind,  sondei-n  verschiedene  Angriffspunkte  haben. 
Zunächst  ist  ein  ausgesprochen  lähmender  Effect  sicher  gestellt 
1.  auf  die  p  eripheren  Enden  des  X.  vagus  im  Herzen,  indem 
sehr  kleine  Mengen  von  Atropin  genügen,  alle  Erscheinungen,  die 
der  Reizung  der  peripheren  Vagusausbreitung  im  Herzen  folgen,  auf- 
zuheben und  denjenigen  Herzstillstand,  den  verschiedene  Gifte, 
z.  B.  das  Muscarin,  Physostigmin  u.  s.  w.  (s.  unten)  durch  Vagus- 
reizung hervorrufen,  sofort  zu  beseitigen;  2.  auf  die  peripheren 
Enden  der  Secretions nerven,  Avodurch  Sistirung  der  Speichel-, 
Schweiss-,  Milch-  und  Gallensecretion  eintritt.  Für  die  Speichel- 
secretion  ist  speciell  nachgewiesen,  dass  die  Enden  der  Chorda  tympani 
in  den  Speicheldrüsen  gelähmt  werden.  Damit  höx't  die  Secretion 
des  dünnflüssigen  Speichels  auf,  während  dagegen  eine  Erweiterung 
der  Gefässe  in  den  Speicheldrüsen  eintritt  und  die  vom  K.  sym- 
pathicus  beherrschte  Absonderung  des  dickflüssigen,  zähen  Speichels 
fortdauert;  3.  auf  die  Endigung  des  N.  oculomotorius  in 
der  Iris  und  im  Muse,  ciliar is,  wodurch  die  M^f-driasis  und  die 
Accommodationslähmung  erfolgt.  Jedoch  kommt  die  maximale  Er- 
weiterung der  Pupille  nicht  allein  durch  die  Lähmung  des  Sphincter 
zu  Stande,  denn  nach  Durchschneidung  des  N.  oculomotorius  folgt 
eine  bedeutend  geringere  Mydriasis  als  nach  Atropinwirkung.  Die 
letztere  ist  vielmehr  ein  theilweise  actives  Phänomen,  da  in  Folge 
der  Atropinmydriasis  bekannthch  Verlüthungen  der  Iris  zerrissen 
werden  können.  Ob  das  Atropin  gleichzeitig  mit  der  Lähmung  der 
Enden  des  N.  oculomotorius  eine  Reizung  derjenigen  des  N.  sympa- 
thicus  im  Muse,  dilatator  bewirkt,  oder  ob  das  Phänomen  der  activen 
Erweiterung  bloss  von  dem  besonderen  Modus  der  Innervation  der 
Muskeln  der  Iris  abhängt,  ist  zur  Zeit  nicht  sicher  zu  entscheiden;  4. 
auf  die  glatte  Musculatur  übei'haupt  und  ihre  Nervenendigungen. 
In  kleineren  Dosen  bewirkt  zwar  das  Atropin  Vermehrung  der  Peristal- 
tik, sehr  bald  aber  wird  der  Darm  bewegungslos,  ebenso  erfolgt  Schlafl- 
heit  der  Blase  und  Erweiterung  der  Arterien.  Falls  in  Folge  von 
Reizung  der  glatten  Musculatur  oder  ihrer  motorischen  Nerven 
durch  Physostigmin  oder  Muscarin  vermehrte,  krampfartige  Bewegung 
der  genannten  Organe  eintritt,  hebt  Atropin  diese  Wirkung  sofort  auf. 

Das  Grosshirn  wird  durch  Atropin  in  intensiver  Weise  nur  beim 
Menschen  afficirt.  Zuerst  entstehen  heftige  Reizerscheinungen,  De- 
lirien, bis  zur  Manie  gesteigert.  Dann  aber  erfolgt  allmälige  Lähmung 
zunächst  der  Hirnrinde,  später  auch  der  tiefer  unten  gelegenen  Centren 
der  Med.  oblongata. 

Das  Hyoscyamin  und  besonders  das  Hyoscin  rufen  von  vorne- 
herein eine  Depression  der  Functionen  des  Grosshirns  hervor,  sie 
erzeugen  Betäubung  und  nachherigen  normalen  Schlaf,  falls  geringe 
Dosen  verwendet  wurden,  während  die  übrigen  Organe  und  Apparate 
dadurch  in  einer  dem  Atropin  durchaus  analogen  Weise  aft'izirt 
werden.  Aus  diesem  Grunde  erklärt  sich  der  bald  mehr  sedative, 
bald  mehr  excitirende  Efiect  gemischter  Präparate  dieser  Alcaloide 
selbst,  ebenso  der  diese  in  verschiedenen  Verhältnissen  enthaltenden 
Pflanzeutheile. 
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Das  Atropin  wird  sehr  rasch  und  vollständig  ohne  Zersetzung 
im  Harne  ausgeschieden  und  kann  daher  oft  in  diesem  nachgewiesen 
werden. 

Chemischer  Nachweis.  Das  Atropin  und  Hyoscyamin  gehen 
aus  den  alcalischen  wässrigen  Extracten  des  Harns,  des  Blutes,  der 
Leichentheile,  des  Mageninhaltes  in  Benzin  und  Chloroform  über, 
aus  denen  sie  nach  Verdunstung  erhalten  Averden.  Sie  geben  keine 
charakteristischen  Farbenreactionen.  Wird  reines  Atropin  mit  etwas 
Chromsäure  erwärmt,  so  tritt  ein  Geruch  nach  Blumen  auf,  der  dem 
der  Spiraea  ulmaria  am  ähnlichsten  ist.  Doch  kann  diese  Geruchs- 
reaction,  weil  subjectiver  Natur,  zum  Nachweis  nicht  genügen.  Es 
ist  vielmehr  stets  die  physiologische  Reaction  mit  den  gewonnenen 
Extracten,  am  besten  am  Katzenauge  anzustellen,  die  bei  der  geringsten 
Menge  von  Atropin  positiv  ausfallen  muss. 

Von  den  synthetisch  dargestellten  Tropeinen  mag  hier  bloss  das 
Homatropin  erwähnt  werden,  aus  Mandelsäure  und  Tropin  bestehend 
(CieHgiNOg),  welches  alle  Wirkungen  des  Atropins  zeigt  und  als  ein 
sehr  starkes  Mydriaticum  gegenwärtig  häufig  statt  Atropin  praktische 
Verwerthung  findet. 

Cocain. 

Die  Cocablätter  von  Ervthroxylon  Coca  enthalten  als  den 
hauptsächlich  wirksamen  Bestandtheil  das  Cocain  und  dienen  seit 
ältester  Zeit  den  Bewohnern  Südamerikas  als  Genussmittel,  indem  sie 
entweder  gekaut  oder  Aufgüsse  davon  getrunken  werden.  Sie  bewirken 
ausser  Beseitigung  der  Ermüdung  nach  körperlicher  Anstrengung  Er- 
höhung der  gesammten  physischen  und  psychischen  Leistungsfähigkeit. 
Intensivere  Vergiftungen  durch  den  Genuss  der  Blätter  sind  nicht 
bekannt.  Dagegen  wirkt  das  reine  Alcaloid,  resp.  dessen  Salze  in- 
tensiv giftig  und  es  sind,  seitdem  der  therapeutische  Gebrauch  des 
Cocain  ein  allgemeiner  geworden  ist,  ziemlich  zahlreiche,  mitunter 
auch  tödtliche  Vergiftungen  bekannt  geworden. 

Das  Cocain  (Ci7H2,N04)  ist  chemisch  betrachtet  Methyl-Benzoyl- 
ecgonin  und  wird  durch  Salzsäure  in  Benzoesäure,  Ecgonin  und 
Methylalkohol  gespalten.  Das  Benzoylecgonin  selbst,  sowie  verschie- 
dene Basen,  die  anstatt  Benzoyl  andere  Säurereste  z.  B.  Toluyl, 
Isotropyl  u.  A.  enthalten,  kommen  theils  ebenfalls  in  den  Cocablättern 
vor,  theils  sind  sie  künstlich  dargestellt  worden.  Das  Ecgonin  ent- 
hält einen  vierfach  hydrirten  Pyridinkern,  der  mit  Methyl  und  dem 
Säurerest  der  Oxypropionsäure  verbunden  ist.  Es  besitzt  daher  eine 
mit  dem  Tropin  nahe  verwandte  Structu.r. 

Symptome.  Einmalige  Dosen  des  Cocain  über  0"05  sind  als 
toxisch,  solche  von  l'O  g  als  letal  anzusehen.  Nach  dem  Einnehmen 
oder  nach  subcutaner  Injection  entsteht  Pulsbeschleunigung,  Herz- 
klopfen, starkes  Kriebeln  in  den  Extremitäten,  besonders  den  Finger- 
spitzen, Präcordialangst,  Blässe  der  Haut,  kalter  Schweiss.  Dazu  gesellt 
sich  ein  Gefühl  von  Kälte  und  Trockenheit  im  Schlünde,  Uebelsein, 
Würgen  und  Erbrechen.    Es  folgt  Schwindel,  Flimmern  vor  den 
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Augen,  Ohnmacht,  rauschartige  Aufregung  mit  Schwatzen,  Singen, 
nachher  starke  Depression.  Die  Pupille  wird  erweitert,  die  Accom- 
modation  gelähmt,  in  Folge  von  Anästhestie  der  Retina  kann  Am- 
blyopie und  Amaurose  auftreten.  Der  Tod  erfolgt  im  Zustand  eines 
hochgradigen  Collapsus,  welchem  tetanische  und  clonische  Con- 
vulsionen  vorangehen  können.  In  der  Leiche  finden  sich  keine  cha- 
rakteristischen, anatomischen  Veränderungen. 

Therapie.  Je  nach  dem  Stadium  der  Vergiftung  sind  Narcotica, 
wie  Morphin  und  Chloral,  oder  Stimulantien,  selbst  künstHche  Respi- 
ration indicirt. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Das  Cocain  besitzt 
sowohl  eine  ausgesprochene  Local-  als  Allgemeiuwirkung.  Die  er- 
stere  besteht  in  einer  schnell  eintretenden  Lähmung  der  Enden  der 
seusibeln  Nerven  in  den  Schleimhäuten  und  der  Cornea,  wodurch 
rasch  eine  vollständige  Anästhesie  der  betreffenden  Theile  zu  Stande 
komant.  Die  allgemeine  Wirkung  gibt  sich  als  allgemeine  cen- 
trale Reizung  kund.  In  Folge  dieser  Reizung  entstehen  psychische 
Aufregtmg,  bei  Thieren  clonische  und  tonische  Krämpfe  oder  chorea- 
ähnliche  Bewegungen.  Die  Dai'mperistaltik  wird  gesteigert,  die 
Secretionen  vermindert,  ähnlich  wie  durch  Atropin.  Nachher  schlägt 
die  Reizung  in  Lähmung  um.  Das  Herz  wird  anfänglich  nicht 
afficirt,  doch  kommt  ähnlich  wie  durch  Atropin  eine  peripherische 
Vaguslähmung  zu  Stande.  Der  Tod  erfolgt  durch  Lähmung  des 
Athmungscentrums. 

Chemischer  Nachweis.  Aus  dem  alcahschen  Auszug  geht 
das  Cocain  in  Petroläther  über.  Mit  Kaliumpermanganat  entsteht 
eine  violette  Fällung.  Zum  physiologischen  Nachweis  kann  die 
gleichzeitige  mydriatische  und  anästhesirende  Wirkung  auf  die  Cornea 
benutzt  werden. 

Chronische  Vergiftung.  In  Folge  habituellen,  arzneiUchen 
Gebrauches  von  Cocain  in  gesteigerten  Dosen  sieht  man  einen  Zu- 
stand auftreten,  der  dem  des  chronischen  Morphinismus  ähnlich  ist. 
Neben  gestörter  Ernährung-,  Blässe  der  Haut,  Appetitlosigkeit,  allge- 
meiner Schwäche  entsteht  psychische  Aufregung  mit  Hallucinationen, 
die  oft  rasch  zu  unheilbarer  Ps^j-chose  mit  Ausgang  in  Dementia  führt. 

Nicotin. 

Alle  Theile  der  Tabakspflanze  (Nicotiana  Tabacum)  besonders 
aber  die  Blätter  enthalten  das  Alcaloid  Ni  cot  in,  welches  sich  daher 
auch  in  allen  Sorten  des  Rauchtabaks  und  der  Cigarren  findet.  Die 
besten  Sorten  enthalten  circa  2''/o,  die  schlechten  bis  6  und  77o-  lu"! 
Schnupftabak  findet  sich  dagegen  nur  sehr  wenig  Nicotin. 

Das  Nicotin  selbst  bildet  eine  farblose,  ölige  Flüssigkeit  von  be- 
täubendem, tabakähnhchem  Geruch,  Avelche  sehr  intensiv  alcalisch 
reagirt  und  ähnlich  wie  Kalilauge  ätzend  wirkt.  Das  Alcaloid  ist 
mit  Wasser,  Alcohol  und  Aether  leicht  mischbar,  besitzt  die  Formel 
CjoHj^^Na.  Es  lässt  sich  von  einem  Doppelpyridinmolecül  ableiten, 
dessen  einer  Kern  hydrirt  ist  und  1  Mol.  Aethyl  substituirt  enthält. 
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Ob  im  Tabakraucli  Nicotin  enthalten  ist  und  also  die  Folgen 
des  Rauchens  direct  auf  Nicotinvergiftung  bezogen  werden  müssen, 
ist  bisher  nicht  sicher  festzustellen.  Jedenfalls  verbrennt  der  grösste 
Theil  des  im  Tabak  enthaltenen  Nicotins  beim  Rauchen  und  der 
Rauch  enthält  dann  verschiedene  Pyridinbasen,  namentlich  ausser 
Pyridin  auch  Collidin.  Von  diesem  ist  nun  aber  ermittelt,  dass  sie 
dem  Nicotin  analog  giftig  wirken,  jedoch  bedeutend  schwächer. 

Vergiftungen  durch  den  Tabak  selbst  sind  im  Ganzen  trotz 
seiner  enormen  Verbreitung  nur  selten  beobachtet  worden.  Einige 
derselben  sind  auf  medicinale  AuAvendung  z.  B.  in  Aufgüssen  zu 
Klystiren  zurückzuführen,  andere  durch  längeres  Aufliegen  von 
Tabakblättern  auf  der  blossen,  feuchten  Haut  bei  Schmugglern  be- 
obachtet worden.  Auch  durch  innerliches  Einnehmen  in  Folge  von 
Verwechslung  sind  einige  Vergiftungen  vorgekommen.  Zu  Mord- 
und  Selbstmordzwecken  sind  sowohl  Nicotin  als  Tabak  nur  sehr 
selten  (7  Fälle  im  Ganzen  nach  Falck)  benützt  worden. 

Die  letale  Dosis  des  Nicotins  ist  jedenfalls  sehr  klein,  0"06  dürften 
für  einen  Erwachsenen  letal  sein,  indem  schon  wenige  Milligramm 
sehr  deutliche  Vergiftungssymptome  bedingen.  Was  die  letale  Dosis 
des  Tabaks  selbst  beti'ifft,  so  lässt  sie  sich  nicht  genau  feststellen, 
doch  sind  mehrere  Fälle  bekannt,  in  denen  Infuse  aus  1 — 2  g  Ta- 
baksblättern hergestellt  und  zu  Clysmen  verwendet,  den  Tod  herbei- 
führen. 

Symptome.  A.  Acute  Vergiftung  durch  Nicotin  und 
Tabak.  Nach  dem  Einnehmen  sehr  kleiner  Dosen  von  Nicotin  stellt  sich 
vermehrtes  Wärmegefühl  im  ganzen  Körper,  verinehrter  Speichelfluss, 
dann  Nausea,  Schwindel  und  Erbrechen  ein.  Die  Peristaltik  ist 
vermehrt,  es  folgt  Kollern  im  Leibe,  Stuhldrang  und  Diarrhoe.  Die 
Respiration  wird  beschleunigt  und  oberflächlich,  die  Pulsfrequenz  ist 
anfänglich  vermehrt,  nachher  sinkt  sie  unter  die  Norm.  Darauf 
folgen  Ohnmachl  und  clonische  oder  tetanische  Krämpfe.  Nach  dem 
Erwachen  bleibt  lange  dauerndes  Schwächegefühl  und  Appetitverlust 
zurück. 

Bei  den  wenigen  Fällen  von  Vergiftung  durch  grosse  Dosen  von 
Nicotin  erfolgte  Anätzung  der  Mund-  und  Zungenschleimhaut,  dann 
plötzliches  Zusammenstürzen  mit  Verlust  des  Bewusstseins,  heftige 
clonische  und  tetanische  Krämpfe,  starke  Verengerung  der  Pupillen, 
oberflächliche  und  aussetzende  Respiration  und  Tod  in  wenigen  Mi- 
nuten. In  durchaus  analoger  Weise  wirken  Aufgüsse  von  Tabak 
innerlich  oder  per  Clysma  genommen. 

Die  ersten  Rauchversuche  haben  gewöhnlich  Uebelsein,  Erbrechen 
und  selbst  Ohnmacht  zur  Folge,  verbunden  anfänglich  mit  stärkerem 
Herzklopfen.  Es  tritt  aber  sehr  bald  Gewöhnung  ein  und  es  stellen 
sich  von  da  an  bloss  die  erwünschten  Wirkungen  des  Rauchens, 
psychische  Beruhigung,  Gefühl  des  Wohlseins  u.  s.  w.  ein. 

B.  Chronische  Vergiftung  durch  Tabak.  Obschon  eine 
grosse  Zahl  von  Rauchern  den  Genuss  des  Tabakrauchens  sehr  lange 
Zeit  hindurch  ohne  besonderen  Nachtheil  erträgt,  finden  sich  doch 
ziemlich  viele  Personen,  bei  denen  das  Rauchen  zahlreicher  Cigarren, 
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Cigarretten  und  selbst  Pfeifen  zu  ernsten  Störungen  führt. 
Es  bestehen  diese  zunächst  in  Verminderung-  des  Appetits,  gestörter, 
verlangsamter  Verdauung  und  daher  rührender  Störung  der  Er- 
nährung, wodurch  fahles  Aussehen  und  Abmagerung  eintritt.  Dazu 
gesellt  sich  häufiges  Herzklopfen,  Druckgefühl  im  Kopf,  Flimmern 
vor  den  Augen.  Am  folgeschwersten  sind  aber  die  Störungen  des 
Sehvermögens,  da  oft  eine  hartnäckige  Amblyopie  mit  centralem 
Scotom  in  Folge  einer  retrobulbären  Neuritis  sich  einstellt,  welche 
nur  durch  vollständiges  Enthalten  vom  Tabakgenuss,  längere  Ver- 
dunkelung und  entsprechende  interne  Behandlung  zu  bessern  ist. 

Anatomischer  Befund.  Die  Leichen  sowohl  der  an  acuter 
Nicotinvergiftung  Gestorbenen,  als  auch  solcher  Personen,  die  lange 
dem  Abusus  des  Tabaks  ergeben  waren,  liefern  keine  charakteristischen 
Veränderungen.  Die  ersten  können  Erscheinungen  von  Reizung 
der  Mund-,  Oesophagus-  und  Magenschleimhaut  zeigen  als  Folge  der 
local  reizenden  Einwirkung  des  Nicotins. 

Therapie.  In  erster  Linie  ist  bei  der  acuten  Vergiftung  Aus- 
waschen des  Magens  mit  tanninhaltigen  Flüssigkeiten  indicirt,  sodann 
eine  excitirende  Behandlung.  Der  Tabaksabusus  ist  bloss  durch  Ab- 
stinenz zu  bekämpfen. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Das  Nicotin  Avirkt  in 
typischer  Weise  vergiftend  schon  in  sehr  geringen  Dosen  auf  Kalt- 
blüter ein.  Bei  Fröschen  verursacht  es  Convulsionen  anfangs  cloniseher, 
später  tetanischer  Art,  wobei  die  Extremitäten  charakteristische  Stellung 
annehmen.  Die  Oberschenkel  sind  im  rechten  Winkel  abducirt,  die 
Unterschenkel  an  die  Oberschenkel  hinaufgeschlagen,  die  Vorderpfoten 
nach  rückwärts  in  gestreckter  Stellung  an  den  Oberkörper  angelegt. 
Diese  Krämpfe  sind  durch  centrale  Reizung  bedingt,  nicht  reflectorischer 
Natur,  da  gleichzeitig  die  Reflexerregbarkeit  des  Rückenmarkes  sehr 
herabgesetzt  ist.  Etwas  später  folgt  eine  Reizang  der  peripherischen 
motorischen  Nervenenden,  welche  sich  durch  das  bekannte  Muskel- 
flimmern kundgibt,  nachher  werden  diese  gelähmt,  so  dass  die 
Muskeln  bloss  noch  auf  directe  Reizung,  nicht  mehr  von  den  Nerven 
aus  erregbar  sind.  Auch  bei  Warmblütern  entstehen  vom  Centrum 
aus  clouische  und  tetanische  Krämpfe,  nacher  folgt  Lähmung.  Auch 
die  sensorischen  Centren  des  Grosshirns  werden  durch  Nicotin  paretisch. 
Im  Weiteren  sind  zu  erwähnen  die  Wirkungen  auf  das  Herz,  die 
Gefässe,  die  Darmbewegung  und  die  Secretionen.  Am  Herzen  ist 
zunächst  eine  Reizung  der  peripheren  Enden  des  N.  vagus  sicherge- 
stellt, wodurch  Verlangsamung  und  Stillstand  der  Herzbewegung 
erfolgt,  welcher  durch  kleine  Dosen  von  Atropin  sofort  beseitigt  wird. 
Dieser  Reizung  der  Vagusenden  folgt  nachher  ebenfalls  Lähmung,  so 
dass  der  Herzschlag  wieder  regelmässig  und  beschleunigt  wird  und 
Reizung  des  N.  vagus  keinen  Stillstand  mehr  bewirkt.  Durch  cen- 
trale und  peripherische  Reizung  entsteht  ferner  Gefässverengerung 
durch  das  Nicotin  mit  Steigerung  des  Blutdrucks,  die  ebenfalls  nachher 
in  Lähmung  übergeht.  Am  Darm  entsteht  anfengs  durch  Nicotin  eine 
intensive  starre  Contraction,  welche  durch  Reizung  der  in  der  Darm- 
wand selbst  gelegenen  Nervenapparate  bedingt  ist.  Später  folgen  ver- 


—    IGT  — 


stäi-kte  peristaltische  Bewegungen,  wahrscheinlich  durch  centrale 
Vagusreizung  bedingt.  Die  Secretionen  des  Speichels  und  des  Schweisses 
werden  durch  Nicotin  gesteigert  in  Folge  peripherischer  Reizung  der 
Secretionsnerven.  An  der  Iris  bewirkt  die  directe  Application  des 
Giftes  Miosis  in  Folge  von  Reizung  der  Enden  des  N.  oculomotorius. 
Die  Respiration  wird  durch  Nicotin  verlangsamt  und  zum  Stillstand 
gebracht,  bei  Warmblütern  tritt  in  Folge  dessen  der  Tod  durch 
Respirationslähmung  ein. 

Chemischer  Nachweis.  Die  Ausscheidung  des  Nicotins  er- 
folgt durch  den  Harn,  aber  auch  im  Speichel  und  Schweiss.  Es  geht 
aus  der  alcalischen  Extractflüssigkeit  in  Petroläther  über.  Der  Rück- 
stand in  Aether  gelöst  und  mit  ätherischer  Jodlösung  versetzt,  gibt 
einen  braunen,  anfangs  amorphen,  nachher  krystallisirten  Nieder- 
schlag, die  sogenannten  Roussin' sehen  Krystalle.  Noch  wichtiger  ist 
die  physiologische  Prüfung  an  Fröschen,  da  minimale  Mengen  zur 
Vergiftung  genügen  und  die  sehr  charakteristische  Stellung  (siehe 
oben)  erzeugen. 

Pilocarpin. 

Das  aus  den  Jaborandiblättern  (Pilocarpus  pinnatifolius)  gewonnene 
Alcaloid  Pilocarpin  schliesst  sich  in  chemischer  und  toxicologischer 
Beziehung  dem  Nicotin  am  meisten  an.  Seine  Formel  ist  Cj^HigNaOa 
und  entspricht  einem  Methylnicotin  mit  2  Hydrosylen.  Durch  den 
verbreiteten  arzneilichen  Gebrauch  als  schweiss-  und  speicheltreiben- 
den Mittel  hat  es  grössere  praktische  Bedeutung  gewonnen  und  es 
sind  nicht  selten  Intoxicationen  selbst  mit  tödtlichen  Ausgang  dadurch 
beobachtet  worden.  -Dosen  von  über  0"03  sind  als  toxisch  zu  be- 
trachten, über  die  beim  Menschen  letale  Dosis  lässt  sich  noch  nichts 
genauer  feststellen. 

Symptome.  Kurz  nach  dem  Einnehmen  oder  der  su.bcutanen 
Injection  entsteht  starker  Speichelfluss  und  bald  auch  vermehrte,  bald 
profus  werdende  Schweisssecretion.  Das  Gesicht  ist  dabei  geröthet, 
die  Pulsfrequenz  von  Anfang  an  vermehrt,  der  Puls  voll.  Dann  tritt 
oft  Uebelsein  und  Erbrechen  wässeriger  Massen  ein,  vermehrte  Darm- 
peristaltik und  Diarrhoe.  Auch  Drang  zur  Urinentleerung  und  ver- 
mehrte Harnabsonderung  bleibt  nicht  aus.  Bei  Schwangern  erfolgen 
häufig  Uteruscontractionen  und  Abortus.  Später  stellt  sich  allgemeine 
Mattigkeit,  bis  zur  Ohnmacht  gesteigert,  Herzschwäche  und  Collaps 
ein.  Bei  tödtlicher  Vergiftung  tritt  der  Tod  durch  Respirations- 
lähmung und  Herzlähmung  ein,  wobei  eine  sehr  vermehrte  Bronchial- 
secretion  den  letalen  Ausgang  beschleunigt. 

Therapie.  Sehr  kleine  Dosen  von  Atropin  beseitigen  im  An- 
fang der  Vergiftung  sofort  alle  Symptome.  Im  Stadium  des  Collapsus 
sind  Excitantien  angezeigt,  innerlich  Alcohol,  subcutane  Injection  von 
Campher  in  Aether  gelöst. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Das  Pilocarpin  wirkt 
in  exquisiter  Weise  reizend  ein  auf  die  Centren  und  peripherischen 
Enden  der  secretorischen  Nerven  sämmtlicher  Drüsen  und  bedingt 
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zugleich  starke  Gefässerweiteruug  clurcli  LähmuDg  des  vasomotorisclien 
Centrums.  Ausserdem  werden  die  Vagusenden  im  Herzen  gereizt, 
was  bei  Fröschen  zu  Herzstillstand  führt,  der  durch  Atropin  aufge- 
hoben Avird.  Bei  Warmblütern  entsteht  anfangs  Verlangsamung,  nach- 
her Beschleunigung  des  Pulses,  sofortiger  Ausbruch  starker  Schweiss- 
und Speichelsecretion,  wobei  die  erstere  nach  subcutaner  Application 
zueust  rings  um  die  Injectionsstelle  sich  zeigt  und  erst  nachher  allge- 
mein wird.  Dabei  tritt  z.  B.  bei  Hunden  und  Katzen  sofort  Diarrhoe 
ein.  Später  folgt  Abschwächuug  der  Herzthätigkeit  und  der  Respira- 
tion, welche  schliesslich  gelähmt  werden.  Eine  weitere  Wirkung  auf 
das  Grosshirn  besteht  nicht.  Ebenso,  Avie  die  motorischen  Nerven 
des  Darmes  gereizt  werden,  erfolgen  durch  Reizung  der  Uterusnerven 
Contractionen  des  Uterus  und  Abortus.  In  Folge  von  Reizung  der 
Enden  des  Nervus  oculomotorius  entsteht  Verengerung  der  Pupillen  und 
Krampf  des  Accommodationsmuskels.  Bei  Thieren  (Hunden,  Katzen, 
Ratten)  lässt  sich  nach  Pilocarpin-Injection  eine  sehr  rasch  eintretende 
Volumzunahme  der  Schilddrüse  nachweisen,  wobei  dies  Organ  infolge 
excessiver  Gefasserweiterung  dunkel  geröthet  und  prall  gespannt 
wird. 

Chemischer  Nach  weiss.  Das  Pilocarpin  lässt  sich  aus  der 
ammoniakalischen  Lösung  mit  Benzin  ausschütteln.  Es  liefert  keine 
besondere  charakteristische  Farbenreaction  und  müsste  daher  durch 
physiologische  Prüfung  der  Nachweis  geleistet  Averden. 

Ausser  dem  Pilocarpin  lassen  sich  aus  den  Fol.  Jaborandi  das 
schAvächer  wirkende  Pilocarpidin,  ferner  Jaborin  und  Jaboridin  dar- 
stellen. Letztere  Alcaloide  sind  aus  den  erstereu  durch  Zersetzung 
entstanden  und  wirken  im  Gegensatz  zu  diesen  atropinähuhch. 

Physostigmin. 

Das  Physostigmin  oder  Eserin'CigHjjNgOa  ist  indenCalabar- 
bohnen  von  Physostigma  venenosum,  ferner  in  den  Kalinüssen  ent- 
halten. Bei  Menschen  geben  Verwechslungen  der  Bohnen  mit  ess- 
baren Producten  öfters  Anlass  zu  Vergiftungen.  In  Afrika  wurden 
die  zerquetschten  Bohnen  Verbrechern  zur  Anstellung  A-on  Gottes- 
gerichten gegeben.  Aus  neuester  Zeit  sind  keine  Vergiftungen  durch 
dies  Alcaloid  mehr  gemeldet  worden,  da  es  aber  als  Mioticum  in 
der  Augenheilkunde  ausgedehnte  AuAvendung  findet,  A^erdient  es  auch 
in  praktischer  Beziehung  Beachtung.  Dosen  A'on  4  mg  an  wirken 
toxisch,  durch  O'Ol  entsteht  scliAvere  Intoxication. 

Symptome.  Ziemlich  bald  nach  dem  Einnehmen  entsteht 
Schmerz  im  Epigastrium,  Würgen  und  Erbrechen,  Avodurch  oft  vor 
erfolgter  Resorption  erheblicher  Mengen  das  Gift  wieder  entleert 
wird,  dann  Schmerzen  im  Leibe  und  Diarrhoe.  Ferner  tritt  dann 
Dyspnoe,  ScliAviudel,  Muskelschwäche  und  bald  allgemeine  Lähmung, 
kalter  Schweiss,  verlangsamter  Puls,  Leichenblässe  und  Tod  im 
CoUapsus  ein.  Miosis  entsteht  nur  seltener  und  nach  grossen  Dosen 
bei  innerlichem  Einnehmen,  erfolgt  dagegen  stets  sehr  rasch  und 
intensiv  beim  Einträufeln  der  Lösungen  in  den  Coujunctivalsack. 
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Therapie.  Wenn  noch  nöthig,  ist  in  erster  Linie  die  Ent- 
leerung des  Giftes  angezeigt.  Falls  die  Lähmung  vorzuschreiten  droht, 
wird  künstliche  Respiration  erforderlich  werden.  Als  Gegengift  ist 
Atropin  oft  wirksam  gefunden  worden,  wenn  auch  in  physiologischem 
Sinn  ein  wirklicher  Antagonismus  mit  Bezug  auf  die  Allgemeinwirkung 
nicht  besteht. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Bei  Fröschen  ist  eine 
Reizung  mit  nachher  rasch  folgender  Lähmung  der  periphei'en  mo- 
torischen Nervenenden  nachgewiesen,  ausserdem  aber  auch  sowohl 
bei  diesen  als  bei  Warmblütern  eine  centrale  motorische  Reizung, 
die  zu  Krämpfen  führt  mit  rascher  nachheriger  Lähmung.  Es  erfolgt 
ferner  ebenso  eine  Reizung  mit  nachheriger  Lähmung  des  vasomoto- 
rischen und  des  Respirationscentrums.  Der  Tod  tritt  durch  Lähmung 
der  Respiration  ein.  Ausserdem  wirkt  das  Physostigmin  reizend 
auf  die  mit  glatter  Muscul^tur  versehenen  Organe.  Es  ruft  tetanische 
Contraction  des  Darmes  und  des  Uterus  hervor  und  bedingt  Krampf 
der  Sphincter  iridis  und  des  Accommodationsmuskels.  Am  Herzen  ist 
anfängliche  Erregung  der  Vagusenden  mit  nachheinger  Lähmung 
wahrscheinlich,  analog  wie  beim  Nicotin.  Die  Drüsensecretionen 
werden  ebenfalls  vermehrt  du.rch  centrale  Reizung  der  betreffenden 
Nerven. 

Chemischer  Nachweis.  Das  Physostigmin  geht  in  alle  Se- 
crete  über  und  wird  rasch  ausgeschieden.  Aus  dem  wässrigen,  ammo- 
niakalischen  Extract  lässt  es  sich  mit  Benzin  ausschütteln.  Ausser 
der  physiologischen  Prüfung  auf  die  Iris  können  folgende  Farben- 
reactionen  zur  Identificirung  dienen: 

Mit  Ammoniak  zur  Trockene  verdampft  und  in  Alcohol  gelöst, 
entsteht  schöne  Blaufärbung  ,die  mit  Säuren  roth  und  fluorescirend  wird. 

Durch  Kali-  oder  Natronlauge  entsteht  ein  rother  Farbstoff,  das 
Rubeserini  durch  Barytwasser  entsteht  zuerst  weisse  Fällung,  die 
nachher  roth  Avird. 

Mit  Jodsäure  färbt  sich  die  Physostigminlösung  violett. 

Ausser  dem  Physostigmin  sind  in  der  Calabarbohne  das  strychnin- 
artig  Avirkende  Calabarin  und  das  sehr  schwach  wirkende  E s e r i d i n 
nachgewiesen.  Letzteres  entsteht  auch  durch  Zersetzung  des  Physo- 
stigmins.  Endlich  existirt  noch  eine  physiologisch  umvirksame,  aber 
mit  dem  Physostigmin  in  chemischer  Beziehung  identische  Modi- 
fication  desselben. 

Cytisin. 

Die  bekannte  Zierpflanze  Cytisus  laburnum,  „Goldregen"  enthält 
in  allen  ihren  Theilen  das  Alcalöid  Cytisin  C(iHi4N20  (Partheilj. 
Dasselbe  findet  sich  überdies  in  einer  Reihe  anderer  Cytis'usarten  und 
in  Ulex  europäus.  Es  hat  sich  neuerlich  als  identisch  mit  Ulexin 
ergeben  (Partheil).  Vergiftungen  sind  häufig  durch  den  Genuss  der 
Wurzeln  und  Blüthen  (Verwechslung  mit  denen  der  Robinia  pseud- 
abacia  in  Backwerk)  beobachtet.  Von  155  Vergiftungen  endeten  vier 
tödtlich  (Falck). 
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Symptome.  Nach  Genuss  weniger  Samen  oder  Fruclithülseu 
erfolgt  bald  Uebelkeit  und  heftiges,  anhaltendes,  stürmisches  Er- 
brechen. In  vielen  Fällen  trat  dazu  Kolik  und  Diarrhoe.  Ausser  dem 
hiedurch  bald  entstehenden  CoUaps  stellt  sich  ein  soporüser  Zustand, 
der  öfter  durch  Delirien  unterbrochen  "\^drd,  ein.  Zuckungen,  Con- 
vulsionen  und  Tetanus  sind  ebenfalls  beobachtet,  aber  nicht  con- 
stant.  Der  Puls  ist  langsam,  und  klein,  die  Respiration  vex'lang- 
samt,  die  Temperatur  subnormal.  Die  Dauer  der  Vergiftung  -vrechselt 
zwischen  1—12 — 24  Stunden. 

Therapie.  Ausser  Entleerung  des  Giftes  und  Excitantien  gegen 
den  Collaps,  wenn  nöthig,  mit  künstlicher  Respiration  verbunden, 
sind  Chloroforminhalationen  bei  eintretenden  Couvulsionen  empfohlen. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Das  Cytisin  hat  nach 
den  neuesten  Untersuchungen  eine  in  kleinen  Dosen  reizende,  in 
grossen  nach  vorhergegangenem  Reizungsstadium  lähmende  Ein- 
wirkung auf  die  motorischen  Centren  des  Rückenmarks,  das  Respi- 
rations-  und  vasomotorische  Centrum.  Ausserdem  kommt  nach  grossen 
Dosen  eine  Lähmung  der  motorischen  Endapparate  in  den  Muskeln 
zu  Stande.  Auch  das  Erbrechen  ist  durch  centrale  Reizung  bedingt, 
der  Tod  erfolgt  durch  Lähmung  des  Respirationscentrums. 

Nachweis  des  Cytisins.  Bei  Cytisusvergiftung  werden  die 
erbrochenen  Pflanzentheile  sich  botanisch  bestimmen  lassen.  Aus  der 
alkalischen  Lösung  geht  das  Alcaloid  in  Chloroform  über.  Es  ist 
durch  besonders  gute  Krystallisationsfähigkeit  seines  salpetersauren 
Salzes  ausgezeichnet,  besitzt  aber  keine  besonders  charakteristischen 
Farbenreactionen. 

Strychnin. 

Die  officinellen,  mit  seidenglänzenden  Haaren  besetzten  scheiben- 
förmigen, in  der  Mitte  leicht  gedeihen  Samen  von  Strychnos  nux 
vomica,  genannt  „Brechnüsse"  enthalten  die  giftigen  Alcaloide 
Strychnin  (C21H22N2O2)  und  Brucin  (C23H2GN2O4),  welche  auch  in 
anderen  Strychnosarten  vorkommen,  namentlich  Strychnos  Ignatii, 
(von  denen  die  Fabse  St.  Ignatii  stammen),  Str3rchnos  Tieute  und 
Strychnos  colubrina.  Strychnin  und  Brucin  finden  sich  fast  zu 
gleichen  Theilen  in  den  Brechnüssen,  welche  2—  2"8°/o  Alcaloide  ent- 
halten, das  Upasgift  von  Upas  Tieute,  besteht  zu  0"60"/o  aus 
Strychnin,  die  Ignatiusbohnen  enthalten  l'o9"/o  Strychnin.  Ausser 
dem  Strychnin  und  dessen  offizinellen  Salzen,  sowie  den  strychnin- 
haltigen  Droguen  und  galenischen  Präparaten,  findet  es  sich  in  vei'- 
schiedenen  Giftcompositionen,  die  zur  Vertilgung  von  Ungeziefer  und 
schädlichen  Thieren  gebräuchlich  sind:  Giftweizen,  Bottle's  vermin 
killer  etc.  Das  Strychnin  selbst  ist  schwer  löslich  in  Wasser,  das 
am  häufigsten  angewendete  Strychninnitrat  leichter.  Hervorragendes 
Merkmal  ist  die  intensive  Bitterkeit  des  Strychnins,  noch  in  Ver- 
dünnung von  1 :  670000  deutlich  erkennbar. 

Aetiologie.  Absichtliche  Vergiftungen  durch  Strychnin 
sind  in  ziemlicher  Anzahl  bekannt.    Falck  sammelte  38  Fälle,  von 
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denen  32  Selbstvergiftungen,  G  Giftmorde  betrafen.  Trotz  der  in- 
tensiv bitteren  Geschmacks  hat  also  dies  Gift  relativ  oft  zu  Giftmord 
gedient.  Von  den  zufälligen  Vergiftungen,  19  an  Zahl,  waren  nur 
4  sogenannte  ökonomische,  15  medicinale  (Falck).  Die  ersteren  ent- 
standen durch  Verzehren  von  vergifteten  Speisen,  die  als  Köder  für 
Thiere  dienen  sollten,  die  letzteren  durch  unrichtige  Verschreibungen, 
Verwechslungen  in  den  Apotheken  und  Einnehmen  zu  hoher  Dosen. 
Die  tödtliche  Dosis  beträgt  für  Erwachsene  O'Oo  — 0"1  Strychnin.  nitric, 
für  Kinder  1  bis  mehrere  Milligr. 

Symptome.  In  seltenen  Fällen  wenige  Minuten  nach  dem 
Einnehmen,  gewöhnlich  nach  circa  Stunde  stellt  sich  ein  schmerz- 
haft ziehendes  Gefühl  in  der  Musculatur  des  Kückens  und  der  Ex- 
tremitäten ein,  worauf  die  Patienten  dann  bald  über  Brustbeklemmung, 
Zusammenschnüren  im  Halse,  allgemeine  Unruhe  und  Aengstlichkeit 
klagen.  Dann  folgen  einzelne,  blitzartige  Zuckungen  und  Zittern, 
und  bald  darauf  ausgesprochene  tetanische  Anfälle,  wobei  die  ge- 
sammte,  Avillkürliche  Musculatur  des  Körpers  betroffen  wird.  Die  te- 
tanischen  Anfttlle  werden  durch  sensible  Reize  und  Erschütterungen 
des  Köi-pers  ausgelöst.  Anfangs  tritt  der  Tetanus  bloss  auf  stärkere 
Reize  ein,  später  genügen  dazu  kaum  merkbare  äussere  Erschütterungen, 
Geräusche  oder  Lichteinfall,  ja  oft  rufen  die  im  Körperinnern  be- 
stehenden, sensiblen  Reizungen  allein  die  Anfälle  hervor.  Von  den 
Erregungen  der  Sinnesorgane,  welche  den  Tetanus  auslösen,  erweisen 
sich  die  taktilen  und  diejenigen  des  Lichts  und  des  Schalls,  nicht 
aber  die  des  Geruchs  und  Geschmacks,  als  wirksam.  Während  des 
Anfalles  ist  der  Körper  gewöhnlich  übermässig  gestreckt,  ruht  bloss 
auf  Hinterhaupt  und  Ferse  auf  (Opisthotonus),  auch  die  Athemmuskeln, 
besonders  die  Intercostalmuskeln  sind  bretthart  und  steif,  es  entsteht 
dadui'ch  Athemstillstand,  höchste  Beklemmung  und  Cyanose,  die 
Bulbi  treten  stark  hervor,  die  Pupillen  sind  erweitert,  die  Pulsfrequenz 
steigt  auf  100 — 120  Schläge  per  Minute.  Die  Patienten  empfinden 
durch  die  plötzliche,  intensive  Muskelspannung  heftige  Schmerzen 
und  höchste  Angst  und  sind  dabei  bis  unmittelbar  vor  dem  Tode 
durchaus  bei  Bewusstsein.  Zwischen  den  Anfällen  tritt  in  der  Regel 
vollkommene  Erschlaffung  der  Musculatur  ein,  die  Athmung  Avird 
wieder  regelmässig,  die  Cyanose  vei'schwindet,  die  Pulsfrequenz  sinkt 
bis  zur  Norm.  Im  Anfano^  und  bei  wenis:  intensiver  Verg'iftun";'  sind 
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die  Anfälle  von  kürzerer  Dauer  und  geringerer  Frequenz,  später 
wiederholen  sie  sich  immer  rascher  und  dauern  länger.  Falls  keine 
Hilfe  geleistet  wird,  tritt  der  Tod  oft  im  4.  bis  5.  eigentlichen 
tetanischen  Anfall  ein.  Dauert  ein  solcher  mehrere  (3  — 4j  Minuten 
lang,  so  ist  der  Tod  infolge  Erstickung  unvermeidUch.  Diese  erfolgt 
entweder  noch  während  des  Anfalles  plötzlich,  oder  in  der  Pause  und 
allmälig.  War  keine  tödtliche  Dosis  des  Giftes  genommen,  so  werden 
die  Intervalle  Avieder  länger,  die  Krampfanfälle  weniger  intensiv  und 
von  kürzerer  Dauer.  Dann  tritt  rasche  Genesung  ein,  wobei  bloss 
Muskelsteifigkeit  noch  eine  Zeit  lang  zurückbleibt.  Die  Dauer  der 
Vergiftung  bis  zum  Tode  variirte  von  16  Minuten  bis  6  Stunden, 
die  meisten  Fälle  endeten  nach  circa  2  Stunden  letal. 


Vom  traumatischen  Tetanus  unterscheidet  sich  der  Strychnin- 
tetanus  durch  die  Art  des  Eintrittes  der  Symptome  und  den  Verlauf. 
Beim  ersterem  entstellt  nach  längerer  Incubationszeit  zuerst  Trismus, 
der  ständig  ist  und  nicht  in  Anfällen  auftritt.  Erst  geraume  Zeit 
nachher  erfolgen  die  allgemeinen  tetauischen  Reflexkrämpfe,  die  je- 
doch keine  freien  Intervalle  zeigen,  indem  während  dieser  ein  grosser 
Theil  der  Musculatur,  vor  allem  die  Bauchmuskeln  brettartig  starr 
und  hart  bleiben. 

Pathologisch -anatomische  Veränderungen.  Der 
Sectionsbefund  der  an  Strychninvergiftung  Verstorbenen  entspricht 
durchaus  demjenigen,  der  bei  jeder  Art  der  Erstickung  sich  gewöhn- 
lich vorfindet:  Blutüberfiillung  der  venösen  Gefässe  mit  dunklem, 
flüssigem  Blut  in  sämmtlichen  Organen,  besonders  auch  in  den  Me- 
ningen und  im  Gehirn,  starke  Hypostasen,  als  seltener  Befand  sind 
hie  und  da  Gehirnhämorrhagien  beobachtet,  die  während  des  Anfalls 
zu  Stande  kommen.  Dazu  tritt  als  einigermassen  charakteristisch  die 
stets  intensive  und  lange  dauernde  Leichenstarre. 

Therapie.  In  der  Zeit  der  Prodromaler  scheinungen  kann 
man  den  Versuch  machen,  allfällige  Reste  des  Giftes,  die  sich  noch 
im  Magen  befinden,  durch  Brechmittel  zu  entleeren  und  bedient  sich 
dazu  am  besten  der  subcutanen  Injection  des  Apomorphins.  Die 
Magensonde  ist  contraindicirt,  wegen  der  mit  ihrer  Application  ver- 
bundenen Beunruhigung  des  Patienten,  die  sehr  leicht  einen  tetaui- 
schen Anfall  verursachen  kann.  Sobald  ausgesprochene  Anfälle  sich 
zeigen,  ist  die  narkotische  Behandlung  angezeigt.  In  erster  Linie 
hat  sich  dafür  nach  klinischen  und  experimentellen  Beobachtungen 
das  Chloralhydrat  bewährt,  das  in  voller  Dosis  am  besten  per  Rectum 
zu  geben  ist.  Bevor  dessen  Wirkung  eintritt,  kann  es  nöthig  sein, 
Chloroformnarcose  einzuleiten,  um  die  Krampfanfälle  momentan  zu 
coupiren.  Endlich  kann  in  jedem  Stadium  der  Vergiftung  künst- 
liche Respiration  nöthig  Averden.  Da  die  Ausscheidung  des  Strychnins 
durch  den  Harn  rasch  erfolgt,  ist  Rettung  möglich,  sofern  es  gelingt, 
die  tetanischen  Anfälle  bis  zur  nahezu  vollendeten  Ausscheidung 
hintanzuhalten. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Die  Analyse  der 
durch  Strychnin  bedingten  Krampferscheinungen  ergibt,  dass  sie  von 
den  Centraiorganen  ausgehen,  sowohl  vom  Gehirn  und  der  Medulla 
oblongata,  als  vom  Rückenmark.  Wird  das  Halsmark  getrennt,  so 
bestehen  die  tetanischen  Krämpfe  im  untern  Abschnitt  weiter  fort. 
Ferner  werden  diese  Krämpfe  reflectorisch  und  zwar  durch 
die  geringsten  Reize  ausgelöst.  Fallen  diese  fort,  schützt  man  z.  B. 
einen  mit  Strychnin  vergifteten  Frosch  von  der  leisesten  Erschüt- 
terung, so  bleiben  die  Krämpfe  aus  und  das  Thier  erholt  sich 
schliesslich,  wenn  das  Gift  ausgeschieden  ist.  Der  Sitz  der  so  enorm 
gesteigerten  Reflexerregbarkeit  ist  die  graue  Substanz,  in  welcher  die 
normal  existiren den  Widerstände  fortfallen,  welche  die  Ausbreitung 
einer  sensiblen  Erregung  von  einem  Punkte  der  Peripherie  aus  über  die 
am  nächsten  gelegenen,  gleichsam  zugehörigen  motorischen  Ceutren 
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verhinderten,  so  dass  bei  dieser  Vergiftung  gleichzeitig  alle  motorischen 
Centren  beim  leichtesten  Reiz  in  das  Maximum  der  Erregung  ver- 
fallen. Schliesslich  tritt  Erschöpfung  derselben  ein,  sie  werden  uner- 
regbar und  es  folgt  eine  allgemeine  Lähmung.  Ueberdies  ist  beim 
Frosch  constatirt,  dass  durch  sehr  grosse  Dosen  auch  die  intramuscu- 
lären  Nervenenden,  ähnlich  wie  dui'ch  Curare  gelähmt  werden.  Im 
Beginn  der  Vergiftung  ist  Reizung  des  vasomotorischen  Centrums 
und  der  Vagusenden  im  Herzen  ebenfalls  constatirt. 

Es  gibt  Thiere,  welche  sich  relativ  immun  gegen  Strychnin  ver- 
halten, so  gewisse  Vögel,  Reptilien,  Mollusken.  Sehr  empfindlich 
sind  dagegen  Frösche,  Avelche  durch  die  geringsten  Spuren  des  Giftes 
tetanisch  werden.  Starke  Abkühlung  und  bei  Warmblütern  die 
künstliche  Respiration  schwächen  die  Krämpfe  ab  und  verhindern 
sie  schliesslich. 

Chemischer  Nachweis.  Das  Strychnin  kann  in  organischen 
Gemengen  und  Leichentheilen  nach  sehr  langer  Zeit  noch  nachge- 
wiesen werden,  da  es  ungemein  fäulnisbeständig  ist.  Aus  dem  durch 
Ammoniak  alcalisch  gemachten  wässrigen  Auszug  geht  es  in  Benzin 
über.  Zur  Erkennung  dient  eine  sehr  empfindliche  Farbenreaction. 
Wird  eine  Spur  Strychnin  (O'OOl  mg  genügt)  in  concentrirter  H2SO4 
gelöst  und  ein  Körnchen  trockenes  Kaliumbichromat  in  der  Lösung 
hin  und  her  bewegt,  so  entstehen  prachtvoll  violett  gefärbte  Streifen, 
die  von  dem  Krystallkorn  ausgehen.  Schliesslich  wird  die  ganze 
Lösung  blauviolett.  Anstatt  Kaliumbichromat  lassen  sich  Bleisuper- 
oxyd, Mangansuperoxyd,  Kaliumferridcyanat,  Ceroxyduloxyd  eben- 
falls verwenden.  Man  kann  auch  Strychnin  mit  etwas  Chromsäure 
zur  Trockene  verdunsten  lassen  und  hernach  Schwefelsäure  zusetzen, 
worauf  wiederum  die  charakteristische  Blaufärbung  entsteht.  Die 
physiologische  Reaction  lässt  sich  ebenfalls  sehr  gut  verwenden,  da 
Frösche  schon  durch  0'005  bis  0  03  mg  Strychnin  tödtlichen  Tetanus 
erleiden. 

Das  mit  dem  Strychnin  in  den  Brechnüssen  vorkommende 
Brucin  wirkt  vollkommen  analog  dem  Strychnin,  aber  bedeutend 
schwächer.  Es  entsteht  durch  dieses  Gift  ebenfalls  Tetanus  durch 
gesteigerte  Reflexerregbarkeit  und  später  Lähmung  der  motorischen 
Nervenenden.  Zur  Hervorrufung  einer  letalen  Vergiftung  bedarf  es 
für  Kaninchen  einen  35 — 40mal  grösseren  Dosis  von  Brucin  als  von 
Strychnin.  Das  Brucin  gibt  ebenfalls  eine  sehr  charakteristische 
Farbenreaction,  die  sich  noch  mit  O'Ol  mg  anstellen  lässt.  Löst  man 
es  in  HgSOi  und  setzt  etwas  HNO3  zu,  so  entsteht  eine  blutrothe 
Farbe,  die  in  Orange  und  Gelb  übergeht.  Li  dieser  gelb  gewordenen 
Lösung  entsteht  durch  Schwefelammonium  schön  roth  violette  Färbung. 

Werden  Brechnüsse  zur  Vergiftung  benützt,  so  lassen  sich  oft 
mikroskopisch  die  leicht  erkennbaren  Haare  der  Samenschalen  nach- 
weisen. 

Von  andern  Alcaloiden,  welche  ebenfalls  strychninähnliche  Wir- 
kung zeigen,  mögen  noch  erwähnt  werden  das  Calabarin  der  Cala- 
barbohnen  und  das  Thebain,  welches  im  Opium  vorkommt. 
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Picrotoxin. 

Das  in  den  „Kokkelskürnern",  den  rotlien  Früchten  von  Anamirta 
Cocculus,  einer  Menispermaeee,  enthaltene  Picrotoxin  (CjcH^oOiu) 
gehört  zu  den  chemisch  indifferenten  Bitterstoffen  und  ist  ein  auf 
Kalt-  und  Warmblüter  sehr  intensiv  wirkendes  Gift.  Bekanntlich 
wurde  es  früher  sehr  häufig  zum  Betäuben  der  Fische  deren  Ködern 
zugesetzt,  welcher  Gebrauch  nun  überall  verboten  ist,  da  der  Genuss 
solcher  Fische  mitunter  Vergiftungen  veranlasste.  In  England  kamen 
früher  Verfälschungen  des  Bieres  durch  Picrotoxin  vor.  Im  Uebrigen 
sind  Vergiftungen  bei  Menschen  dadurch  nur  selten  constatirt  worden. 
Sehr  wenige  derselben  waren  absichtlich,  die  meisten  durch  Unacht- 
samkeit oder  Verwechslung  herbeigeführt.  Die  letale  Dosis  des  Picro- 
toxins ist  unbekannt,  jedenfalls  aber  ist  sie  klein,  da  Thiere  schon 
durch  sehr  geringe  Mengen  getödtet  Averden  und  Dosen  von  0"02 
an  bei  Menschen  toxische  Erscheinungen  bedingen. 

Symptome.  Kurze  Zeit  nach  dem  Einnehmen  der  Körner 
treten  heftige  Schmerzen  im  Oesophagus,  Magen  und  Unterleib  auf 
mit  Würgen,  starkem  Erbrechen  und  Durchfall,  bedingt  durch  eine 
heftige,  rasch  eintretende  Gastroenteritis.  Darauf  folgen  Schwindel, 
Aufhebung  des  Bewusstseins  und  heftige  clonische  und  tetanische 
Krämpfe.  Der  Puls  ist  dabei  klein,  die  Respiration  oberflächlich,  krampf- 
haft, die  Haut  mit  kaltem  Schweiss  bedeckt,  die  Pupillen  erweitert. 
In  einem  Fall  trat  der  Tod  erst  am  neunzehnten  Tage  durch  Peri- 
tonitis ein.  Von  anatomischen  Veränderungen  ist  nichts  bekannt, 
ebenso  wenig  über  die  Ausscheidungsweise  des  Giftes. 

Therapie.  Ausser  Entleerung  des  Giftes  ist  die  Anwendung 
von  Chloralhydrat  zur  Beseitigung  der  Krämpfe  indicirt,  da  diese 
bei  Thieren  wenigstens  dadurch  aufgehoben  werden. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Auf  Kaltblüter  wirkt 
das  Gift  besonders  intensiv  ein,  da  Fische,  Krebse  u.  s.  f.  durch  sehr 
geringe  Mengen  zu  Grunde  gehen.  BeiFröschenbewirkenO"002 — 0  004  .9 
Betäubung,  dann  Krämpfe,  die  im  Anfang  gewöhnlich  Streckkrämpfe 
sind  und  später  von  clouischen  Zuckungen  und  Zwangsbewegungen 
unterbrochen  Averden.  Es  erfolgt  ferner  krampfhafter  Glottisschluss 
und  dadurch  in  Folge  Verhinderung  der  Expiration  trommelartige 
Aufblähung  des  Leibes.  Von  Zeit  zu  Zeit  wird  die  Luft  aus  den 
ad  maximum  geblähten  Lungen  durch  Krampf  der  Bauclimuskeln 
mit  einem  Schrei  entleert.  Der  Herzschlag  ist  dabei  verlangsamt, 
während  der  Krämpfe  ganz  sistirt.  Vagusdurchschneidung  hebt  diese 
Verlangsamung  nicht  gänzlich  auf.  Bei  Warmblütern  entstehen  Er- 
brechen, Pulsverlangsamung  und  heftige  Krämpfe  in  Form  von 
Opisthotonus  und  clonischen  Zuckungen,  oder  es  entstehen  Zwangs- 
bewegungen, wie  Rudern  mit  den  Pfoten,  Rollen  um  die  Körperaxe 
u.  s.  f.  Die  Athmung  ist  beschleunigt  und  oberflächlich.  Danach 
besteht  die  Wirkung  des  Picrotoxins  aus  einer  intensiven  Reizung  der 
in  der  MeduUa  oblongata  gelegenen  motorischen  Centren,  namentlich 
des  Krampfcentrums  und  des  Vaguscentrums.  Die  Reflexerregbarkeit 
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ist  dabei  vermindert  oder  aufgehoben.  Das  Grosshirn  ist  ebenfalls 
afficirt  und  wird  bald  gelähmt.  Dass  die  Krämpfe  übrigens  allein 
von  der  Medulla  oblongata  und  nicht  auch  vom  Rückenmark  aus- 
gehen, ist  nicht  richtig,  jedenfalls  aber  beruhen  sie  auf  directer  cen- 
traler Reizung.  Es  folgt  diesen  wahrscheinlich  in  Folge  von  Er- 
schöpfung eine  den  Tod  bedingende  allgemeine  Lähmung.  Gleiche 
Wirkung  wie  das  Picrotoxin  zeigen:  Coriamyrtin  von  Coriaria  myrti- 
folia,  Phytolaccatoxin  von  Phytolacca  acinosa  und  Sikimin  aus  den 
Sikimifrüchten  von  Illicium  parviflorum  und  Illicium  religiosum. 

Chemischer  Nachweis.  Das  Picrotoxin  geht  aus  der  sauren, 
wässrigen  Lösung  in  Chloroform  über.  Der  Rückstand  mit  Salpeter 
vermengt,  wird  auf  Zusatz  von  H2SO4  erst  gelb,  dann  farblos.  Auf 
Zusatz  von  Natronlauge  entsteht  eine  lebhaft  zwiebel-,  dann  carmin- 
rothe  Färbung.  Stets  ist  die  physiologische  Reaction  zur  Identificirung 
anzustellen,  da  die  chemische  wenig  charakteristisch  ist. 


Cicutoxin. 

Der  Wasserschierling,  Cicuta  virosa,  eine  sehr  verbreitete 
Umbellifere  enthält  in  allen  Theilen,  namentlich  aber  im  Wurzelstock 
das  Cicutoxin,  einen  harzartigen  Körper,  der  die  Giftigkeit  der 
Pflanze  bedingt.  Da  sie  häufig  mit  anderen,  ungiftigen  verwechselt 
wird,  z.  B.  mit  Petersilie,  Sellerie  u.  s.  w.,  so  sind  unabsichtliche 
Vergiftungen  nicht  selten  beobachtet  worden.  Falck  fand  31  Fälle 
mit  14  Todesfällen  in  der  Literatur  verzeichnet. 

Die  Wirkungen  des  Cicutoxins  sind  denen  des  Picrotoxins 
durchaus  analog.  Es  entsteht  bei  dieser  Vergiftung  heftige  gastroen- 
teritische Reizung  mit  Erbrechen  und  Salivation,  dann  folgen  Schwindel, 
Betäubung,  mit  Bewusstlosigkeit,  Erweiterung  der  Pupillen  und 
heftige  epileptiforme  Convulsionen.  Puls  und  Respiration  sind  ver- 
langsamt, die  Haut  kalt,  mit  Schweiss  bedeckt.  Der  Tod  tritt  durch 
Respirationslähmung  ein. 

Experimentell  sind  ebenfalls  dieselben  Wirkungen  des  Cicutoxins 
constatirt:  heftige  Reizung  des  Krampfcentrums  und  des  Vaguscen- 
trums der  Medulla  oblongata  mit  nachher  folgender  Lähmung. 

Für  das  Cicutoxin  existiren  keine  besonderen  chemischen  Reac- 
tionen.  Es  ist  durch  Ausschütteln  mit  Potroläther  und  nachher  mit 
Aether  zu  isoliren.  Der  physiologische  NacliAveis  kann  zur  Erkennung 
benützt  werden,  da  1 — 3  Milligramm  genügen,  um  bei  einem  Frosch 
tödtliche  Vergiftung  zu  bewirken. 

Das  in  Oenanthe  crocata,  der  giftigen  Rebendolde,  enthaltene 
Harz  Oenanthin  wirkt  in  gleicher  Weise  giftig  wie  Cicutoxin.  Die 
Pflanze  kommt  besonders  verbreitet  in  England  und  Schottland  vor 
und  es  sind  dort  sehr  viele  Vergiftungen  dadurch  constatirt  worden. 
Von  136  Fällen  starben  44. 

Für  die  Behandlung  dieser  Vergiftungen  ist  ein  analoges  Ver- 
fahren, wie  bei  denjenigen  durch  Picrotoxin  angezeigt. 
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Veratrin. 

In  den  Samen  von  Sabadilla  officin.  findet  sich  das  kr^'stallisir- 
bare  Alealoid  V  6  r  a  t  r  i  n  oder  Cevadin  (C30H49NO9)  neben  dem  nicht 
krystallisirbaren  Veratrin  (Cs^HjsNOij).  In  den  Handelspräparaten 
sind  diese  beiden  gewöhnUch  vermischt.  Tödthche  Vergiftungen 
beim  Menschen  sind  durch  die  reinen  Alcaloide  nicht  bekannt, 
wohl  aber  durch  die  aus  den  Sabadillsamen  hergestellten  Präparate. 
Dagegen  ist  die  Wirkung  der  ersteren  auf  Thiere  oft  und  genau 
experimentell  untersucht  Avorden.  Bei  arzneilicheni  Gebrauch  des 
Veratrins  entstehen  schon  durch  wenige  MiUigTamm  intensive  Col- 
lapserscheinungen. 

Symptome.  Die  durch  Sabadillsamen  und  deren  Präparate 
beim  Menschen  erzeugten  Krankheitserscheinungen  sind  denen  der 
durch  Veratrum  album  et  viride  hervorgerufenen  durchaus  aualog. 
Es  entsteht  hei  localer  Application  eine  heftige  Reizung  der  sensibeln 
Nerven  der  äussern  Haut  und  Schleimhäute.  Auf  der  Haut  ruft  die 
Application  des  Veratrins  Prickeln,  Brennen  und  nachher  Anästhesie 
hervor,  die  geringste  Spur  in  die  Nase  gebracht,  erregt  heftiges 
Niesen  und  Thränenfluss,  im  Munde  entsteht  starkes  Brennen  und 
nachher  Taubheit. 

Nach  innerlichem  Einnehmen  folgt  heftiges  Brennen  im  Schlünde, 
Magenschmerzen,  starkes  Würgen  und  Erbrechen,  dann  Kohk,  Te- 
nesmus,  stürmische  Diarrhoe,  wobei  die  Stühle  bald  bluthaltig  werden. 
Ausserdem  tritt  Schwindel  ein,  heftiger  Kopfschmerz,  Ohnmacht  und 
starkes  Kriebeln  zunächst  in  den  Händen  und  Füssen,  das  sich  allmälig 
über  den  ganzen  Körper  verbreitet.  Dabei  ist  die  Körpertemperatur  er- 
niedrigt, die  Haut  kalt,  mit  Schweiss  bedeckt.  Der  Puls  wird  klein, 
schwach  und  unregelmässig,  die  Respiration  ist  erschwert.  Bei  erhaltenem 
Bewusstsein  wird  die  Haut  schhesshch  vollkommen  anästhetisch,  da- 
bei erfolgen  leichte  Zuckungen  in  einzelnen  Muskelgruppen,  besonders 
im  Gesicht,  während  allgemeine  Convulsionen  fehlen.  Der  in  tiefem 
CoUapsus  eintretende  Tod  ist  durch  Respirations-  und  Herzlähmung 
bedingt.  Sehr  wahrscheinlich  sind  die  Collapserscheinungen  grössten- 
theils  als  secundäre  Folge  der  intensiven  sensibeln  Reizung  des 
Magendarmtractus  aufzufassen  und  nicht  auf  directe  Giftwirkung 
zurückzuführen. 

Die  Section  ergibt  keine  charakteristischen  Veränderungen, 
auch  keine  Erscheinungen  von  Gastroenteritis. 

Therapie.  Dieselbe  ist  rein  s^nmptomatisch.  Gegen  die  Collaps- 
erscheinungen dienen  Excitantien,  Avenn  nöthig  verbunden  mit  künst- 
licher Respii'ation. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Bei  Fröschen  ent- 
stehen schon  durch  sehr  kleine  Dosen  Veratrin  sehr  aiifiallige  Er- 
scheinungen von  Seite  der  motorischen  Nerven  und  der  von  ihnen 
versorgten  Muskeln,  deren  Erregbarkeit  nach  anfänglicher  Reizung- 
gelähmt  wird.  Es  entsteht  ein  krampfartiger  Zustand  der  Muskeln, 
indem  auf  sehr  geringe  Reizung  hin  deren  Zusammenziehung  erfolgt, 
die  dann  abnorm  lange  anhält  und  nur  ganz  allmälig  verschwindet. 
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Die  Thiere  gelangen  dadurch  in  eine  cliarakteristisclie  abnorme  Hal- 
tung, mit  steifen,  etwas  gebogenen  Pfoten  und  dorsalwärts  ge- 
krümmtem Rumpfe.  Ausserdem  aber  erfolgt  durch  centrale  Reizung 
ein  eigentlicher  Tetanus,  der  auch  in  den  von  der  Blutzufuhr  abge- 
schnittenen Extremitäten  eintritt,  während  dessen  die  Reflexe  vermin- 
dert oder  aufgehoben  sind.  Am  Herzen  erfolgt  soAvohl  directe  Muskel- 
reizung, als  anfängliche  Reizung  der  peripheren  Vagusenden,  welch 
letzterer  später  stets  Lähmung  folgt. 

Bei  Warmblütern  bleibt  die  Wirkung  auf  die  Muskeln  und  peri- 
pheren motorischen  Nerven  aus,  dagegen  entsteht  von  den  Centren 
aus  Tetanus,  ferner  anfänglich  centrale  Vagus-  und  vasomotorische 
Reizung,  ausserdem  Reizung  der  sensiblen  Nervenenden.  Alle  diese 
Reizzustände  gehen  in  späteren  Stadien  der  Vergiftung  in  Lähmung 
über.  Die  Ausscheidung  des  Giftes  erfolgt  relativ  rasch  durch  den  Harn. 

Vergiftung  durch  Veratrum.  Die  verschiedenen  giftigen 
Arten  der  Niesswurz,  namentlich  Veratrum  album  und  Veratrum  viride 
enthalten  kein  Veratrin,  vielmehr  die  Alcaloide  J ervin  (C27H4^N2  08) 
und  Veratroidin  (C04H37NO7).  Von  diesen  fällt  das  Jervin  als 
ziemlich  ungiftig  ausser  Betracht,  während  das  Veratroidin  ähnliche 
Wirkung  zeigt,  wie  das  Veratrin,  bloss  bedeutend  schwächer.  Beim 
Frosche  entsteht  durch  das  Veratroidin  die  für  Veratrin  eigenthümliche 
Wirkung  auf  die  Muskeln  und  peripheren  Nerven  dagegen  nicht. 
Die  Erscheinungen  aber,  welche  durch  Pflanzentheile  und  Präparate 
von  Veratrum  beim  Menschen  hervorgerufen  werden,  sind  wie  oben 
erwähnt  durchaus  identisch  mit  denen,  die  durch  Sabadillasamen 
entstehen. 

Chemischer  Nachweis.  Das  Veratrin  geht  aus  der  sauren 
Lösung  in  Amylalcohol,  Chloroform,  Benzin  über.  Mit  concentrirter 
HCl  erwärmt,  ti'itt  Rothfärbung  ein.  Mit  Zucker  und  concentrirter 
H2SO4  versetzt,  entsteht  erst  gelbe,  dann  grüne  und  schliesslich  blaue 
Färbung.  Wichtig  ist  auch  die  physiologische  Reaction,  da  Frösche 
auf  die  minimalsten  Mengen  mit  der  besondern  Form  der  Muskel- 
steifigkeit reagiren. 

Aconitin. 

Die  verschiedenen  Arten  des  Sturmhutes,  Avie  Aconitum  Na- 
pellus,  variegatum,  Stoerkeanum,  Aconitum  ferox  etc.  enthalten  das 
schön  krystallisirende  Aconitin  (C32H43NOH),  das  giftigste  aller  Al- 
caloide, ferner  Pseudaconitin.  Das  erstere  wird  durch  Wasserauf- 
nahme leicht  gespalten  in  Benzoesäure  und  Aconin,  das  letztere  in 
Protocatechusäui'e  und  Pseudoaconin,  welche  Zersetzung  bei  gewissen 
chemischen  Behandlungen  und  beim  Aufbewahren  wässriger  Lösungen 
leicht  eintritt.  Die  betreffenden  Spaltungsproducte  sind  gar  nicht  oder 
stets  wenig  giftig. 

Nach  Falck,  der  81  Aconitvergiftungen  sammelte,  betrafen  davon 
1  Fall  Mord,  5  Selbstvergiftungen,  alle  übrigen  waren  zufällig  ent- 
standen. Von  den  letztem  kamen  26  durch  verschiedene  Theile  der 
Pflanze,  Blüthen,  Blätter  und  namentlich    die  Wurzelknollen  zu 
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Stande,  in  sieben  Fällen  war  Verwechslung  der  Tinctur  mit  anderen 
Flüssigkeiten  Schuld.  Alle  übrigen  42  Fälle  betrafen  Medicinalver- 
giftungen,  entweder  durch  Verwechslungen  oder  Einnehmen  zu  hoher 
Dosen.  Zahlreiche  Fälle  ereigneten  sich  dadurch,  dass  sogenanntes 
reines  Aconitin  von  verschiedener  Herkunft  und  enorm  verschiedener 
Wirksamkeit  in  verschiedenen  Ländern  zu  gleicher  Zeit  officinell 
war.  Die  letale  Dosis  des  reinen  Aconitins  beträgt  für  den  erwach- 
senen Menschen  nicht  mehr  als  3 — 4  mg^  die  der  pharmaceutischen 
Präparate  ist  entsprechend  höher. 

Symptome.  Nach  dem  Einnehmen  entsteht  Brennen  auf  der 
Zunge  mit  starkem  Prickeln,  Brennen  im  Schlund,  längs  des  Oeso- 
phagus und  im  Magen,  taubes  Gefühl  in  der  Zunge,  enormer  Durst 
und  Schlingbeschwerden.  Sodann  intensives  Kriebeln,  Ameisenlaufen 
und  Anästhesie  in  den  Gliedern,  Parese  der  untern  Extremitäten, 
intensive  Kälte  der  Haut  mit  Schweissausbruch.  Es  folgen  meist 
auch  intensivere  Magenschmerzen  und  Erbrechen,  seltener  Kolik  und 
Diarrhoe.  Dazu  kommt  ein  Gefühl  grosser  Angst,  Amblyopie,  Taub- 
heit, oft  Erweiterung  der  Pupillen.  Die  Patienten  haben  das  Gefühl, 
als  ob  das  Gesicht  anschwelle.  Das  Bewusstsein  bleibt  meist  erhalten. 
Delirien  und  Coma  treten  nur  selten  auf,  ebenso  Convulsionen,  letztere 
meist  erst  kurz  vor  dem  Tode.  Der  Puls  wird  sehr  bald  klein  und 
schwach,  ebenso  schnell  wird  die  Respiration  verlangsamt,  mühsam  und 
oberflächlich  und  der  Tod  tritt  meist  sehr  rasch  durch  Stillstand  der  Re- 
spiration ein.  Der  Verlauf  der  Vergiftung  ist  stets  ein  rascher,  in 
wenigen  Stunden;  indem  entweder  der  Tod  oder  völlige  Genesung 
folgt.  Die  kürzeste  Zeit  vom  Beginn  der  V ergiftung  bis  zum  Tode 
betrug  V4  bis  Stunde. 

Therapie.  Diese  hat  sich  wesentlich  gegen  den  Collapsus  zu 
richten  und  die  mangelhafte  Athmung  im  Gang  zu  halten,  weshalb 
künstliche  Respii'ation  fast  stets  nothwendig  ist. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Zunächst  entsteht 
durch  Aconitin  wie  durch  Veratrin  locale  Reizung  und  nachher 
Lähmung  der  Enden  der  sensibeln  Nerven  in  der  Haut  und  den 
Schleimhäuten.  Auf  die  motorischen  Centren  des  Hirns  und  Rücken- 
marks, das  Brechcentrum,  das  Vaguscentrum  wirkt  das  Aconitin  stark 
reizend  ein,  nachher  folgt  Lähmung.  Die  Dyspnoe  ist  Folge  der 
anfänglichen  centralen  Vagusreizung.  Die  Vagusenden  im  Herzen 
werden  ebenfalls  erst  gereizt,  nachher  gleichzeitig  mit  dem  Herz- 
muskel selbst  gelähmt.  Die  Wirkung  auf  die  Musculatur  bei  Fröschen 
ist  veratrinartig,  aber  viel  weniger  ausgebildet  als  beim  Veratin.  Die 
Pupillenerweiterung  ist  durch  die  centrale  Reizung  des  betreffenden 
Centrums  im  Mark  bedingt  und  wird  durch  Trennung  des  N.  sym- 
pathicus  sofort  beseitigt. 

Chemischer  Nachweis.  Das  Aconitin  geht  aus  der  alca- 
lischen  Lösung  in  Benzin  und  Chloroform  über.  Es  zeigt  keine  be- 
sonderen Farbenreactionen,  wohl  aber  Niederschläge  mit  den  be- 
kannten Alcaloidreagentien.  Die  physiologische  Prüfung  an  der 
Zunge  liefert  noch  bei  O'Ol  mg  deutliche  Reaction,  auch  zur  Vergif- 
tung von  Fröschen  und  Mäusen  genügen  minimale  Mengen. 
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Aehnlich  wie  Aconitin  wirken  Delphinin  aus  Delph.  staphy- 
sagria,  ferner  Andromedotoxin,  das  sich  in  eine  Reihe  von  Ericaceen 
findet  und  ebenso  die  Alcaloide  der  Quebrachorinde. 

Colchicin. 

Die  BKithen,  Blätter,  Wurzelknollen  und  besonders  die  Samen 
der  „Herbstzeitlose"  Colchicum  autumnale,  enthalten 
als  wirksamen  Bestandtheil  das  Colchicin  CagHasNOc,  und  erweisen 
sich  in  hohem  Maass  als  giftig.  Der  unvorsichtige  Genuss  der  Blätter, 
Wurzeln  und  Samen,  wie  er  namentlich  von  Kindern  hie  und  da 
geschieht,  hat  öfter  tödtliche  Vergiftungen  bewirkt,  ebenso  sind  zahl- 
reiche Fälle  bekannt,  in  denen  durch  Verwechslung  oder  Einnehmen 
zu  grosser  Dosen  Vergiftungen  durch  die  pharmaceutischen  Prä- 
parate des  Colchicums  entstanden.  In  jüngster  Zeit  sind  zwei  tödt- 
liche Vergiftungsfälle  durch  Verabreichung  des  als  obsolet  zu  be- 
trachtenden Extract.  Colchici  in  zu  hoher  Dosis  beobachtet  worden. 
Die  tödtliche  Dosis  des  Colchicins  kann  von  0"04  bis  0"06  gr  an  ange- 
nommen werden. 

Symptome.  Die  erste  Erscheinung  besteht  wiederum  in  einer 
heftigen  sensiblen  Reizung  der  Schleimhäute  und  der  äussern  Haut, 
welche  sich  durch  Brennen,  Kriebeln  und  Taubsein  kundgibt.  Im 
Uebrigen  vergehen  fast  stets  2 — 3  Stunden  nach  dem  Ein- 
nehmen des  Giftes,  bis  die  ersten  Symptome  der  Allgemeinver- 
giftung auftreten.  Diese  bestehen  in  heftigen  Schlund-  und  Magen- 
schmerzen, Würgen,  Erbrechen,  intensiver  Kolik  mit  häufigen  diar- 
rhoischen und  später  blutigen  Stühlen.  Dabei  erfolgt  rascher  CoUapsus, 
kalte,  mit  Schweiss  bedeckte  Haut,  Dyspnoe  in  Folge  rasch  schwächer 
werdender  Respiration.  Anästhesie  und  von  den  Beinen  an  auf- 
steigende Parese  werden  ebenfalls  beobachtet.  Die  Harnsecretion  ist 
meist  vermindert.  Der  Tod  tritt  durch  Aufhebung  der  Respiration 
ein,  während  eine  deutlich  ausgesprochene  Einwirkung  auf  den  Puls 
und  die  Herzthätigkeit  fehlt.  Der  Verlauf  dieser  Vergiftung  ist  ein 
ziemlich  langsamer,  da  sie  sich  von  einer  Anzahl  Stunden  bis  auf 
viele  Tage  erstrecken  kann.  Es  kommen  abwechselnde  Besserungen 
und  Verschlimmerungen  vor,  indem  die  Koliken  und  Diarrhoen  sich 
häufig-  wieder  einstellen,  nachdem  sie  beseitigt  schienen.  Auch  bei 
nicht  letalen  Vergiftungen  wird  durch  diese  kleinen  Recidive  die 
Genesung  meist  sehr  lange  verzögert.  Die  therapeutische  Anwen- 
dung dieses  Mittels  hat  daher  bei  der  Unberechenbarkeit  seiner  Wir- 
kung ihre  sehr  bedenkUche  Seite! 

Anatomische  Veränderungen.  Im  Magen  und  Dickdarm 
finden  sich  öfter  blutig  sufi'undirte  Stellen,  öfter  auch  im  Dünndarm. 
In  wenigen  Fällen  ist  parenchymatöse  Nephritis  und  fettige  Degene- 
ration der  Leber  als  zweifelhafter  Befund  constatirt. 

Therapie.  Für  Entleerung  des  Giftes  sind  gewöhnlich  bei 
dem  vorhandenen  Erbrechen  und  der  Diarrhoe  keine  besonderen 
Massregeln  nothwendig,  im  Gegentheil  ist  die  letztere  in  sonst  übhcher 
Weise,  namentlich  mit  Opium  zu  bekämpfen.   Gegen  den  Collaps 
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dienen  Excitantien  und  bei  schweren,  acuten  Vergiftungen  kann  die 
künstliche  Respiration,  um  die  Athmung  im  Gange  zu  halten,  noth- 
wendig  werden. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Das  reine  Colchicin 
hat  sich  nach  den  neuesten  Untersuchungen  (Jacobj)  als  für  Frösche 
nicht  giftig  erwiesen,  während  ein  sehr  leicht  entstehendes  Ox;^^dations- 
product  desselben,  das  die  gewöhnlichen  Präparate  stets  begleitet,  die 
Colchicumwirkung  im  höchsten  Grad  hervorruft.  Beim  Durchgang 
durch  den  Warmblüterkörper  findet  eine  theilweise  Oxydation  des 
Colchicins  statt  und  es  ist  sehr  wahrscheinlich  dem  Product  der- 
selben, dem  Oxydicolchicin  die  Giftwirkung  zuzuschreiben. 

Bei  Fröschen  entsteht  zunächst  auf  die  minimalsten  Dosen  eine 
Muskel-  und  Nervenreizung,  die  durchaus  derjenigen  der  Veratrins 
entspricht,  krampfartige,  bis  zum  wirklichen  Tetanus  gesteigerte 
Muskelcontractionen,  die  nur  sehr  langsam  wieder  verschwinden. 
Sodann  folgt  eine  centrale,  aufsteigende  Lähmung  des  Rückenmarks, 
welche  bis  in  die  Med.  oblongata  reicht  und  die  Athmung  schliesslich 
lähmt. 

Bei  Warmblütern  sind  genau  dieselben  Erscheinungen  nach 
Colchicinvergiftung  nachgewiesen,  wobei  die  ersten  Symptome  eben- 
falls wie  beim  Menschen  erst  nach  circa  2  Stunden  eintreten.  In  cha- 
rakteristischer Weise  stellen  sich  als  erste  Vergiftungserscheinungen 
intensive,  lang  anhaltende,  peristaltische  Contractionen  des  Magens 
und  Darmcanals  ein,  welche  zu  Erbrechen  und  anhaltender  Diarrhoe 
führen,  Avobei  indessen  in  der  Darmschleimhaut  auftretende  Ecchy- 
mosen  nur  in  mässigem  Grade  beobachtet  Aver  den.  Ausserdem  findet 
eine  Beeinflussung  der  Muskeln  im  gleichen  Sinn  wie  bei  den  Fröschen 
statt  und  es  kommt  ebenfalls  zu  einer  allmälig  zunehmenden,  auf- 
steigenden Lähmung.  Es  ist  wahrscheinlich,  dass  die  gastroenteri- 
tischen Erscheinungen  der  Colchicinvergiftung  auf  eine  heftige 
Reizung  der  nervösen  Apparate  der  Darmwand  zurückzuführen  sind, 
welche  entsteht,  sobald  das  im  Organismus  gebildete  Oxydicolchicin 
in  den  Darm  ausgeschieden  wird. 

Die  Ausscheidung  des  Colchicins  erfolgt  langsam  und  meist 
wurde  es  ausser  im  Magen,  hauptsächlich  im  Dickdarm  gefunden, 
dagegen  nicht  in  den  oberen  Darmabschnitten.  Ein  Theil  des  Giftes 
geht  auch  in  den  Harn  über. 

Chemischer  NacliAveis.  Das  Alcaloid  geht  aus  saurer 
Lösung  in  Amylalcohol  und  Chloroform  über.  Concentrirte  HjSOj^^ 
färbt  den  Rückstand  intensiv  gelb,  die  schAvefelsaure  Lösung  nach 
längerem  Stehen  mit  Salpeter  versetzt,  färbt  sich  violett,  dann  schön 
blau  und  nachher  braungelb. 

Das  im  Eibenbaum,  Taxus  baccata,  enthaltene  T a x i n  Avirkt 
ganz  ähnlich  dem  Colchicin.  Nach  heftiger  gastroenteritischer  Reizung  mit 
Erbrechen  und  Diarrhoe  folgt  Schwindel,  Betäubung  und  Behinderung 
der  Respiration,  welche  schliesslich  zum  Tode  durch  Respirations- 
lähmung führt.  Im  Darmcanal  lässt  sich  oft  Entzündung  nacliAveisen. 
Bei  Thieren  ist  eine  allmälig  entstehende  allgemeine  centrale  Lähmung 
nachgewiesen. 
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Coniin. 

Der  gefleckte  Schierling,  Conium  maculatum,  eine  in  Europa 
wild  wachsende  verbreitete  Umbellifere  enthält  als  hauptsächlichsten 
giftigen  Bestandtheil  das  Alcaloid  Coniin,  neben  Conhydrin,  Pseudo- 
conhydrin  und  Methylconiin.  Das  Coniin  stellt  eine  wasserhelle, 
flüchtige,  stark  ätzende  Flüssigkeit  dar  und  ist,  chemisch  betrachtet 
Propylpiperidin  C^HioN-CsH^,  welches  auch  synthetisch  dargestellt 
ist.  IDas  Gift  ist  in  allen  Theilen  der  Pflanze,  hauptsächlich  aber  in 
den  Samen  und  den  Blättern  enthalten. 

Vergiftungen  kommen  am  häufigsten  durch  den  Genuss  von 
Pflanzentheilen  in  Folge  von  Verwechslung  mit  ähnlich  aussehenden, 
nicht  giftigen  Gewächsen  zu  Stande,  doch  sind  auch  mehrere  Selbst- 
morde und  einige  Fälle  von  Giftmord  durch  Schierling  und  Coniin 
verursacht,  bekannt.  Die  Wirkungen  der  Pflanzen  selbst  und  der 
daraus  hergestellten  Präparate  sind  an  Intensität  je  nach  dem  Alter 
und  Standort 'der  ersteren  ungemein  verschieden.  Vom  Coniin  des 
Handels,  welches  nicht  rein  ist,  beträgt  die  letale  Dosis  circa  0'15  g, 
doch  bedingten  Dosen  von  0  05  -  0'08  schon  schwere  Vergiftungs- 
erscheinungen. 

Symptome.  Kurze  Zeit  nach  dem  Einnehmen  folgt  Kratzen  im 
Hals  und  Brennen  im  Munde,  Vermehrung  der  Speichelsecretion, 
dann  Schwindel,  Betäubung,  Brechreiz  und  Erbrechen.  Die  Pupillen 
werden  erweitert,  das  Seh-  und  Hörvermögen  geschwächt.  Dabei 
stellt  sich  grosse  Müdigkeit  in  den  Beinen  ein,  Unfähigkeit  zum 
Stehen  und  Gehen,  schliesslich  totale  motorische  Lähmung  und  er- 
schwerte, mühsame  Respiration.  Die  Haut  ist  dabei  kalt,  der  Puls 
schwächer.  Das  Bewusstsein  blieb  in  mehreren  Fällen  bis  zum  Tode 
erhalten.  Der  Tod  erfolgt  durch  Respirationslähmung,  meist  ohne 
Convulsionen.  Die  genaue  Beschreibung  der  Symptome,  welche  Plato 
von  der  tödtlichen  Vergiftung  des  Socrates  durch  Schierling  gibt, 
trifi't  für  viele  Fälle  von  Coniinvergiftung  auch  heute  noch  durchaus 
zu.  In  andern  Fällen  traten  Delii'ien  mit  maniakalischer  Aufregung 
ein  und  es  entstanden  heftige  clonische  und  tetanische  Zuckungen. 
Der  Verlauf  der  Vergiftung  ist  ein  rascher,  die  schweren  Symptome 
treten  schon  nach  einer  halben  Stunde  ein  und  fähren  in  einer  bis 
mehreren  Stunden  zum  Tode.  Bei  zu  schwacher  Dosis  erfolgt  die 
Genesung  ebenso  wieder  nach  kurzer  Zeit.  Die  Section  weist  keine 
besonderen  Veränderungen  in  der  Leiche  nach. 

Therapie.  Wenn  noch  nöthig  oder  möglich,  ist  Entfernung 
des  Giftes  aus  dem  Magen  in  erster  Linie  erforderlich.  Wenn  schon 
Lähmung  besteht,  muss  die  künstliche  Respiration  versucht  werden. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Bei  Kaltblütern  sehen 
wir  als  Hauptwirkung  des  Coniin's  eine  Lähmung  der  peripheren 
motorischen  Nervenenden  in  der  quergestreiften  Musculatur  und  den 
Vagusenden  im  Herzen,  genau  wie  bei  Curarevei'giftung  zu  Stande 
kommen.  Dabei  erfolgt  gleichzeitig  ein  kurzes  Stadium  der  Reizung 
der  nervösen  Centraiorgane,  worauf  auch  diese  gelähmt  werden.  Bei 
den  Warmblütern  kommt  es  zunächst  zu  einer  Reizung  des  Grosshirns 
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und  der  in  der  Medulla  gelegenen  motorischen  Centra,  nachher  tritt 
ebenso  die  centrale  und  peripherische  motorische  Lähmung  ein,  wo- 
bei das  Herz  unbetheiligt  bleibt.  Der  Tod  ist  vielmehr  durch  Läh- 
mung der  Respiration  bedingt,  in  Folge  der  Lähmung  des  Athmungs- 
centrums  und  der  Respirationsmuskeln. 

Chemischer  Nachweis.  Das  Coniin  geht  aus  der  alkalischen 
Lösung  in  Petroläther  über.  Es  ist  durch  seinen  penetranten  Ge- 
ruch nach  Mäuseexcrem eilten  ausgezeichnet.  Besondere  Farbenreac- 
tionen  kommen  ihm  nicht  zu,  dagegen  entstehen  Füllungen  mit  den 
gebräuchlichen  Alcaloidreagentien.  Zur  Unterscheidung  von  ähnlichen 
Alcaloiden  z.  B.  namentlich  von  Nicotin  muss  der  physiologische 
Versuch  (Curarewirkung  am  Frosch)  dienen. 

Curare. 

Verschiedene,  südamerikanische  Pfeilgifte  werden  unter  dem 
Namen  Curare  in  den  Handel  gebracht  und  stellen  braune,  trockene 
Pflanzenextracte  dar.  Deren  Abstammung  und  Bereitung  ist  noch 
keineswegs  vollständig  bekannt,  auch  werden  von  den  verschiedenen 
Indianerstämmen  bei  Bereitung  dieser  Pfeilgifte  verschiedene  Pflanzen 
benutzt.  Sicher  ist  so  viel,  dass  es  wesentUch  einige  Str^^chnosarten, 
namentlich  Strychnos  toxifera,  sind,  welche  das  Curare  liefern.  Aus 
diesem  sind  als  toxisch  wirksame  Bestandtheile  das  Curarin  und  das 
Curin  isolirt  worden.  Das  erstere  zeigt  die  für  Curare  eigenthümliche 
Wirkung  in  erhöhtem  Maasse,  während  das  Curin  in  grösseren  Dosen 
eine  digitalisähnliche  Wirkung  besitzt. 

Vergiftungen  des  Menschen  durch  Curare  sind  in  wenigen 
Fällen  zufäUig  beobachtet  worden,  ferner  bei  therapeutischer  Anwen- 
dung gegen  Tetanus,  Strychninvergiftung  und  Hydrophobie.  Ihre 
Symptome  stimmen  durchaus  mit  der  an  Thieren  experimentell  fest- 
gestellten Wirkung  überein. 

Symptome.  Nach  dem  Einnehmen  oder  subcutaner  Injection 
toxischer  Dosen  (O'Ol  — O'Oö  g)  traten  starke  Speichel-  und  Schleim- 
secretion,  Kopfschmerzen,  frequenter  Puls,  Ohrensausen,  Mydriasis 
und  Harndrang  ein,  dann  wankender  Gang,  Ptosis,  Diplopie,  schliess- 
lich Aufhebung  aller  willkürlichen  Bewegung,  auch  der  Fähigkeit 
zu  sprechen,  Schwierigkeit  der  Athmung  mit  grosser  Oppression. 
Dabei  ist  das  Bewusstsein  erhalten.  Der  Tod  erfolg-t  durch  Erstickung; 
und  Lungenödem  in  Folge  der  Lähmung  der  Athemmuskeln.  Im 
Harn  ist  öfter  Zucker  nachgewiesen  worden. 

Therapie.  Die  einzige  Indication,  die  sich  erfüllen  lässt,  be- 
steht darin,  die  künstliche  Respiration  so  lange  zu  unterhalten,  bis 
das  Gift  eliminirt  ist  und  Avillkürliche  Bewegungen  wieder  möglich  sind. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Das  Curare  und  Cu- 
rarin wirkt  in  äusserst  geringen  Mengen  lähmend  auf  Frösche  ein. 
28  zehntausendstel  Milligramm  Curarin  pro  1  g  Körpergewicht  genügen, 
um  vollständige  Lähmung  zu  bewirken,  von  Curare  also,  dessen  Ge- 
halt zu  4%  angenommen,  0"07  MilHgramm.  Diese  Lähmung  ist, 
wie  längst  nachgewiesen,  eine  ausschliesslich  peripherische,  da  sie 
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in  den  von  der  Blutzufuhr  abgeschnittenen  Extremitäten  ausbleibt 
und  betrifft  die  Enden  der  motorischen  Nerven  in  der  quergestreiften 
Musculatur.  Weder  die  Centraiorgane  noch  das  Herz  selbst  sind 
davon  betroffen,  nach  grösseren  Dosen  dagegen  allerdings  die  Vagusenden 
im  Herzen.  Bei  Warmblütern  treten  die  genannten  Erscheinungen  in 
gleicher  Weise  ein,  und  es  sterben  die  Thiere  also,  falls  nicht  künst- 
liche Respiration  unterhalten  wird,  bald  an  Erstickung.  Ausserdem 
lässt  sich  eine  durch  Lähmung  der  Gefässnervenenden  bedingte  Herab- 
setzung des  Blutdruckes  bei  ihnen  allgemein  nachweisen.  Grosse 
Dosen  von  Curarin  direct  auf  das  Rückenmark  applicirt  sollen  nach 
Tillie  Tetanus  in  den  unterbundenen  unteren  Extremitäten  hervorrufen 
und  nachher  das  Mark  selbst  lähmen. 

Chemischer  Nachweis.  Aus  dem  getrockneten  Rückstand 
der  zu  Extraction  der  übrigen  Alcaloide  benützten  Flüssigkeit  kann 
das  Curarin  durch  Alcohol  und  Chloroform  ausgezogen  werden.  Diese 
Lösung  Avird  zu  Trockene  verdunstet,  der  Rückstand  in  Wasser  gelöst, 
und  am  Frosch  auf  seine  Wirkung  geprüft. 

Ausser  dem  Curare  sind  eine  Reihe  von  Substanzen  bekannt, 
welche  eine  analoge  Lähmung  der  motorischen  Nervenenden  ver- 
ursachen. Es  sind  von  diesen,  ausser  dem  bereits  erwähnten  Coniin, 
zu  nennen:  das  Cynoglossin  oder  Echinin,  das  in  Echium-,  Symphytum- 
und  Cynoglossumarten  vorkommt,  ferner  im  Allgemeinen  die  Ämmonium- 
basen,  zu  Avelchen  das  Methylstrychnin  und  Methylatropin  gehört. 
Das  in  den  Miiemuscheln  zeitweise  sich  bildende  Mytilotoxin  C^HigNOa 
wirkt  ebenfalls  curareartig,  ebenso  das  vielen  Arten  von  Tetrodon 
entstammende  Fugugift,  das  beim  Genuss  dieser  Fische  in  Japan  oft 
Vergiftungen  veranlasst. 

Santonin. 

Eine  Anzahl  Artemisiaarten  der  asiatischen  Kirgisensteppe  ent- 
halten in  den  Semen  cinae  das  Santonin  (C,  5H,  gO.,)  als  leicht 
ki-ystallisirbaren  Bestandtheil.  Es  ist  dies  ein  Anhydrid  der  Sauton- 
säure (CiaHiijOo),  deren  Salze,  besonders  das  Natriumsalz  als  Anthel- 
minticum  officinell  sind.  Unvorsichtiger  Gebrauch  der  Wurmsamen  und 
des  Santonin  selbst  hat  öfter  zu  Intoxicationen  Anlass  gegeben,  von 
denen  auf  18  Fälle  2  Todesfälle  kamen. 

Symptome.  Das  erste  auffälligste  Symptom  der  Santonin- 
vergiftung  ist  das  sogenannte  „Gelbsehen",  die  Xanthopsie,  welche 
nach  Dosen  von  0"05  — 0"3  sich  häufig  einstellt.  Oft  aber  geht  dem 
Gelbsehen  eine  Zeitlang  Violettsehen  voraus,  wobei  die  Schatten 
und  die  Contouren  der  Gegenstände  violettfärbig  erscheinen.  Nach 
kurzer  Zeit  werden  dann  die  weissen  Objecto  gelb  und  die  blauen 
grünlich  gesehen.  Nach  einiger  Zeit  besteht  vollkommene  Unempfind- 
lichkeit  für  die  violetten  Strahlen  des  Spectrums  und  nachher  eine 
Abschwächung  der  gesammten  Farbenempfindung.  Die  Ursache  ist 
nach  Helmholtz  in  einer  vorübergehenden  Lähmung  der  violett- 
empfindenden Elemente  der  Netzhaut  zu  suchen  nach  vorheriger 
Erregung  derselben.  Ausserdem  sind  Geruchs-  und  Geschmacks-Hallu- 
cinationen  ebenfalls  beobachtet. 
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Der  Harn  wird  durch  eingenommenes  Santoniu  gelb  gefärbt, 
welche  Färbung  durch  Alealien  roth  wird.  Im  Weiteren  entstehen 
durch  grössere  Dosen  Kopfschmerz,  Schwindel.  Uebelkeit  und  Er- 
brechen, ferner  Kolik  imd  allmälig  sich  ausbreitende  clonische 
Zuckungen,  die  schliesslich  zu  allgemeinen  Convulsionen  mit  Trismus 
und  Opisthotonus  führen.  Dabei  schwindet  das  Bewusstsein.  es  be- 
steht Mydriasis  und  der  Tod  tritt  im  Collapsus  ein. 

Therapie.  Nach  Entleerung  des  Giftes  durch  Auswaschen  des 
Magens  und  Clysmata,  hat  man  durch  Karcose  (Chloral  oder  Chloro- 
form) die  Krämpfe  zu  beseitigen  und  dabei  künstUche  Respiration  zu 
unterhalten. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Bei  Kalt- und  Warm- 
blütern ruft  das  Santonin  clonische  und  tetanische  Krämpfe  hervor, 
die  vom  Gehirn  und  Rückenmark  ausgehen,  ähnlich  den  Picrotoxin- 
krämpfen,  worauf  dann  allgemeine,  centrale  Lähmung  eintritt  und 
der  Tod  durch  Respirationsstillstand  erfolgt. 

Chemischer  Na  c  h  w  e  i  s.  Das  Santonin  geht  aus  saurer 
Lösung  in  Benzin  über.  Es  löst  sich  in  Schwefelsäure  anfangs  farblos, 
die  Lösung  wird  dann  allmälig  roth  gefärbt. 

Chinin. 

Von  den  zahlreichen,  in  den  Chinarinden  enthaltenen  Alcaloiden, 
wirkt  einzig  das  Chinin  in  grossen  Dosen  beim  Menschen  schwach 
giftig  und  mag  deshalb  an  dieser  Stelle  Erwähnung  finden.  Die  Fälle 
sind  im  Ganzen  selten,  in  welchen  selbst  hohe  Dosen  von  Chinin 
toxisch  oder  letal  gewirkt  haben.  Jedenfalls  spielt  die  Gewöhnung 
insoferne  eine  Rolle,  als  z.  B.  von  Malariakranken  in  den  Tropen 
allmälig  Chininmengen  ohne  den  geringsten  Nachtheil  ertragen  werden, 
die  bei  nicht  daran  Gewöhnten  unfehlbar  vergiftend  wirken  würden. 
Stets  handelt  es  sich  bei  den  Intoxicationen  durch  Chinin  um  soge- 
nannte Medicinalvergiftung. 

Symptome.  Das  Einnehmen  grösserer,  medicinaler  Dosen  von 
Chinin  (0"5  — 1"5  g)  hat  bekanntlich  ein  gewisses  Gefühl  von  Schwere 
im  Kopf  mit  leichtem  Schwindel  und  starkem  Ohrensausen  zur  Folge, 
wobei  das  Hörvermögen  meist  erheblich  herabgesetzt  ist.  Werden 
solche  Dosen  mehrfach  hintereinander  genommen,  so  treten  besonders 
bei  nicht  fiebernden  Patienten  schlimmere  Erscheinungen  ein:  absolute 
Taubheit,  in  einzelnen  Fällen  auch  Blindheit,  grosses  Schwächegefühl, 
Erscheinungen  von  gastrischer  Reizung  mit  Erbrechen,  Kolik  und 
Neigung  zu  Diarrhoe.  Bei  Dosen  von  8  g  und  darüber  entstand 
schwere,  öfter  letale  Litoxication.  Den  bereits  genannten  Erscheinungen 
folgte  Collapsus,  kleiner  Puls,  kalte  Haut,  geschwächte  Athmung 
und  der  Tod  trat  meist  ohne  vorherige  Convulsionen  durch  Herzlähmung 
ein.  Führt  die  Intoxication  nicht  zum  Tode,  so  kann  die  Taubheit 
und  Amaurose  längere  Zeit  anhalten.  Als  Ursache  der  ersten  Affec- 
tion  ist  eine  heftige  Entzündung  des  Mittelohres  und  Labyrinthes 
nachgewiesen  worden.  Li  den  Fällen  von  Amaurose  bestand  eine 
starke  Verengung  der  Netzhautgeftisse.    Die  Blindheit  war  nicht 
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vollkommen  dauernd,  jedoch  blieb  stets  eine  Abschwächung  der 
Sehschärfe  und  Einengung  des  Gesichtsfeldes  zurück. 

Die  Therapie  muss  sich  auf  Entfernung  des  Giftes  aus  dem 
Magendarmtractus  und  Darreichung  von  Excitantien  beschränken. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Lösungen  der  Chinin- 
salze stellen  ein  ganz  allgemeines  Protoplasmagift  dar.  Sie  tödten  die 
weissen  Blutkörperchen  und  einzellige  Organismen,  ebenso  Bacterien 
bei  grosser  Concentration  und  machen  die  Fermente  zum  Theil  un- 
wirksam. Bei  Warmblütern  lähmt  das  Chinin  in  kleineren  Dosen 
die  Vagusendigungen  im  Herzen,  in  grösseren  den  Herzmuskel  selbst. 
Es  tritt  Verlangsamung  der  Herzbewegung  und  allmäliges  Absinken 
des  Blutdruckes  ein.  Die  Körpertemperatur  wird  erniedrigt,  wahr- 
scheinlich durch  Einwirkung  auf  die  betreffenden  Nervencentren. 

Chemischer  Nachweis.  Sehr  kleine  Mengen  von  Chinin 
lassen  sich  dadurch  erkennen,  dass  man  Chininsulfat  in  alcoholischer 
Lösung  auf  einem  Objectträger  mit  etwas  Jodtinctur  versetzt,  worauf 
sieh  die  charakteristischen  goldgrün  glänzenden  Krystalle  des  Hera- 
pathits ausscheiden. 

IL  Gruppe.    Herz  gifte. 

Die  Gifte  dieser  Gruppe  zeichnen  sich  durch  eine  anfänglich 
reizende,  nachher  lähmende  Wirkung  theils  auf  den  Herzmuskel, 
theils  auf  die  in  ihm  liegenden,  seine  Thätigkeit  regulirenden  nervösen 
Apparate  aus,  während  die  übrigen  Abschnitte  des  Nervensystems, 
besonders  die  Centraiapparate  zunächst  Avenigstens  von  der  Gift- 
wirkuug  verschont  bleiben. 

Muscarin. 

Der  Fliegenpilz  Amanita  muscaria  enthält  das  giftige  Alcaloid 
Muscarin  und  ausserdem  ein  atropinähnlich  Avirkendes  Gift  neben  dem 
nur  sehr  schwach  giftigen  Cholin.  Muscarin  CjH^gNOa  ist  eine  Am- 
moniumbase von  der  relativ  einfachen  Zusammensetzung  OH  .  N 
(CHg),  CHg  .  CHO  -|-  H.,0.  Cholin  dagegen  hat  die  Zusammensetzung 
OH .  N(CH3)3  .  CH2  .  CH2  .  OH.  Die  Formel  des  im  Fliegenschwamm 
enthaltenen  atropinähnlich  wirkenden  Giftes  ist  noch  unbekannt.  Es 
folgt  daraus,  dass  die  Erscheinungen,  welche  die  Vergiftungen  mit 
dem  Fliegenpilz  hervorrufen,  nicht  identisch  mit  denen  der  Muscarin- 
vergiftung  sein  können,  ja  es  werden  auch  beträchtlich  verschiedene 
Wirkungen  vom  Fliegenpilz  selbst  berichtet,  je  nach  den  Orten,  an 
denen  er  gewachsen  war. 

Symptome.  Meist  werden  im  Anfang  der  Vergiftung  gastrische 
Symptome  beobachtet:  Ziisammenschnüren  im  Schlünde,  Uebelkeit, 
Brechreiz  und  Erbrechen,  dann  Kolik  und  nachher  heftige  Diarrhoe. 
Doch  können  diese  letzteren  auch  gänzlich  fehlen  und  die  Symptome 
gastrischer  Reizung  überhaupt  hinter  den  nervösen  Erscheinungen 
durchaus  in  den  Hintergrund  treten.  Diese  bestehen  in  einem  Zu- 
stand von  Berauschung  mit  nachfolgender  heftiger  Aufregung,  die 
in  eine  furibunde  Tobsucht  mit  grossem  Bewegungs-  und  Zerstörungs- 
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trieb  ausartet.  Nachher  folgen  tetanische  oder  epileptiforme  Krämpfe, 
die  Pupillen  sind  meist  erweitert,  nicht  verengt  wie  beim  Muscarin, 
es  folgt  Sopor,  kleiner  verlangsamter  Puls,  dyspnoische,  stertoröse 
Athmung,  CoUapsus  und  Tod.  Der  Verlauf  dieser  Vergiftung  ist  oft 
rasch,  in  den  meisten  Fällen  aber  trat  der  Tod  am  zweiten  bis  dritten 
Tag  ein.  Bei  nicht  tödtlichem  Ausgang  erfolgt  die  Reconvalescenz 
langsam. 

Vom  Muscarin  selbst  sind  tödtliche  Vergiftungen  beim  Menschen 
bisher  nicht  beobachtet  worden.  In  Dosen  von  3 — 5  lugr  subcutan 
injicirt  entsteht  profuser  Speichelfluss,  Thränenfluss,  gesteigerte 
Schweisssecretion,  Röthung  des  Gesichts,  Schwindel,  Angstgefühl  und 
Beklemmung,  dann  starkes  Kollern  im  Leibe,  Verengung  der  Pupille 
und  Krampf  des  Accommodationsmuskels. 

Therapie.  Nach  der  Entfernung  von  Resten  der  genossenen 
Pilze  aus  dem  Magen-  und  Darmcanal,  sofern  dies  noch  nöthig  ist, 
wäre  in  erster  Linie  Atropin  anzuwenden,  falls  die  bestehenden  Ver- 
giftungserscheinungen wirklich  auf  Muscarinwärkung  zu  beziehen 
sind.  Das  Atropin  wirkt  in  allen  Beziehungen  als  reiner  Antagonist 
des  Muscarins. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Bei  Fröschen  besteht 
die  fast  allein  zu  constatirende  Wirkung  des  Muscarins  in  einer 
eigenartigen  Beeinflussung  der  Herzthätigkeit.  0'025  — 0"1  mg  Muscarin 
subcutan  injicirt  erzeugen  zuerst  eine  bedeutende  Herabsetzung  der 
Pulszahl  und  bald  darauf  völligen  Stillstand  des  Herzens  in  Diastole. 
Direct  auf  das  Herz  applicirte  mechanische  Reize  bewirken  dann 
noch  je  einzelne  Contractionen.  Die  kleinste  Dosis  Atropin  beseitigt 
den  Herzstillstand  sofort,  ebenso  Physostigmin.  Es  ist  also  der  M  u  s- 
carinstillstand  auf  eine  Reizung  derjenigen  motorischen  Nerven ■ 
enden  im  Herzen  zurückzuführen,  die  durch  Atropin  u.  s.  w.  ge- 
lähmt werden.  Da  der  Stillstand  auch  bei  dem  durch  Nicotin  vei'- 
gifteten  Frosch  eintritt,  nachdem  dessen  Herz  nach  anfänglichem  Still- 
stand wieder  zu  schlagen  begonnen  hat  und  Vagusreizung  unwirk- 
sam bleibt,  so  muss  der  Angriflspunkt  des  Muscarins  peripherischer 
gelegen  sein,  als  der  des  Nicotins.  Bei  Warmblütern,  besonders 
bei  Katzen  und  Hunden,  bewirkt  das  Muscarin  ausserdem  heftige 
Steigerung  aller  Drüsensecretionen  durch  peripherische  Reizung  der 
Drüsennerven,  ferner  intensiven  TetaniTS  des  Darmes  mit  nachheriger 
stark  gesteigerter  Peristaltik.  Der  Blutdruck  sinkt  gleich  nach  der 
Injection  des  Giftes  stark  in  Folge  der  Vagusreizung,  steigt  später 
wieder  an  und  die  Gefässe  zeigen  Erweiterung.  Die  Respiration 
wird  anfänglich  stark  beschleunigt,  nachher  gelähmt.  Gewöhnlich 
folgt  ein  rasch  sich  steigerndes  Lungenödem.  Schon  in  geringen 
Mengen  bewirkt  das  Muscarin  einen  intensiven  Krampf  des  Accom- 
modationsmuskels, nachher  entsteht  Miosis  durch  Reizung  der  Enden 
der  N.  oculomotorius  im  Sphincter  iridis.  Die  Pupillenverengerung 
wird  durch  Reizung  des  N.  sympathicus  am  Halse  sofort  beseitigt. 
Der  Tod  ist  bei  Warmblütern  durch  den  Herzstillstand  veranlasst. 

Chemischer  Nachweis  Aus  muscarinhaltigen  Substanzen 
kann  das  Alcaloid  nur  mittelst  der  Fällungsmethode  durch  Queck- 
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silber-  oder  Goldchlorid  dargestellt  werden,  da  es  sich  in  den  ge- 
bräuchlichen Lösungsmitteln  der  Alcaloide  nicht  löst,  dagegen  sehr 
leicht  in  Wasser  und  Alcohol.  Der  physiologische  Nachweis  geschieht 
am  Frosche  vermöge  der  specifischen  Herzwirkung. 

Von  andern  giftigen  Pilzen,  welche  muscarinähnlich  wirken, 
mögen  genannt  werden:  Amanita  pantherina,  der  Pantherschwamm 
und  Boletus  luridus,  der  sogenannte  Hexenpilz. 

Das  Muscarin  besitzt  eine  gewissen  in  Thier-  und  Pflanzen- 
körpern verbreitet  vorkommenden  Substanzen,  welche  Zersetzungs- 
und Oxydationsproducte  von  Eiweisskörpern  darstellen,  sehr  ähnliche 
chemische  Zusammensetzung.  Das  oben  bereits  erwähnte  Cholin 
ist  dem  Muscarin  isomer  und  es  ist  aus  dem  Cholin  des  Hühner- 
eiweisses  ein  künstliches  Muscarin  erhalten  worden,  das  alle  Wir- 
kungen des  natürlichen  zeigt.  Das  Neurin  oder  Vinylcholin 
an.gNO  =  C2H3  .  N(CH3)3  .  OH  =  Cholin  —  H,0  ist  ein  Abkömm- 
ling des  Lecithins  und  entsteht  auch  bei  der  Fäulnis  von  Muskelfleisch. 
Es  wirkt  einerseits  wie  Muscai'in  tmd  besitzt  andererseits  daneben 
noch  curareartige  Wirkung.  Endlich  ist  das  Betain  oder  Oxyneurin 
CHiaNOs  =  N(CH3)301I  .  CH3  .  CO  .  OH  in  KeimUngen  vieler 
Pflanzen  vorhanden  und  also  nach  seiner  Structur  dem  Muscarin  und 
Cholin  ganz  nahe  verwandt.  Es  wirkt  zwar  selbst  kaum  giftig,  da- 
gegen ist  ein  mit  ihm  in  der  Structur  sehr  ähnliches  Leichengift, 
das  Mydatoxin,  analog  dem  Muscarin  giftig. 

Digitalin. 

Der  rothe  Fingerhut  (Digitalis  purpurea)  fi'anzösisch  Gant  de 
Notre  dame,  englisch  Foxglove  enthält  drei  ähnlich  wirkende  Körper, 
das  Digitalin,  Digitalein  und  Digitoxin,  welche  in  Folge  ihres  be- 
sonderen Einflusses  auf  die  Herzthätigkeit  diese  Pflanze  zu  einem  der 
Avichtigsten  Arzneigewächse  machen.  Die  betreffenden  Gifte  sind 
hauptsächlich  in  den  Blättern  und  Samen  enthalten,  von  denen  be- 
sonders die  erstem  zur  Bereitung  der  Arzneien  in  Form  von  Infusen, 
Tincturen  und  Extracten  dienen.  Seitdem  ein  constantes  und  reines 
Präparat  des  Digitalins  selbst  erhältlich  ist,  wird  auch  dieses  vielfach 
thei'apeutisch  verwendet. 

Das  Digitalin  und  Digitalein  sind  Glycoside.  Sie  spalten  sich 
beim  Kochen  mit  verdünnten  Säuren  in  Traubenzucker  und  einen 
harzartigen  Körper,  Digitaliresin  genannt.  Dieser  bildet  sich  auch 
bei  freiwilliger  Zersetzung  aus  den  erstgenannten  Glycosiden  und  ist 
ebenfalls  sehr  giftig,  doch  ist  seine  Wirkung  eine  andere,  da  sie  sich 
ähnlich  wie  die  des  Picrotoxin  oder  Cicutoxin  verhält.  Das  Digitoxin 
liefert  bei  der  Behandlung  mit  Säuren  keinen  Zucker,  gehört  viel- 
mehr zu  den  indifferenten  Stoffen,  dagegen  liefert  es  bei  seiner  Zer- 
setzung das  dem  Digitaliresin  vollständig  analoge  harzartige  Toxiresin. 

Endlich  ist  das  Glycosid  Digitonin  in  der  Digitalis  enthalten, 
das  den  Saponinglycosiden  sich  durchaus  gleichartig  verhält,  subcutan 
injicirt  Eiterung  verursacht,  aber  keine  specifische  Digitaliswirkung 
besitzt. 
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Das  reine  Di g'i talin,  auch  Digitalinum  verum  genannt,  kry- 
stallisirt  nicht,  sondern  scheidet  sich  aus  den  Lösungen  in  Form 
amorpher,  Aveisser  Körner  ab,  ist  schwer  lösHch  im  "Wasser,  besser 
im  Alcohol,  fast  nicht  in  Chloroform  und  Aether.  Das  Digitalein  bildet 
eine  amorphe,  gelb  gefärbte,  in  Wasser  und  den  andern  Lösungs- 
mitteln leicht  lösliche  Substanz.  Das  Digitoxin  ist  in  feinen  Nadeln 
krystallisirbar,  in  Wasser  vollständig  unlösUch,  daher  auch  sehr 
schwer  resorbirbar. 

Weitaus  die  meisten  Intoxicationen,  dui'ch  Digitalis  veranlasst, 
sind  medicinale  Vergiftungen.  Nur  sehr  wenige  Fälle  von  absicht- 
lichen Vergiftiingen  sind  bekannt,  ein  Mord  durch  Digitalin,  zwei 
Fälle,  in  denen  die  Vergiftung  zum  Zwecke  der  Befreiung  vom  Mi- 
litärdienst erfolgte.  In  der  Regel  haben  entweder  kurz  nach  ein- 
ander wiederholte  hohe  Dosen  oder  der  uncontrolirte  Fortgebrauch 
von  Digitahspräparaten  in  kleiner  Dosis  die  schhessliche  Intoxication 
veranlasst  und  zwar  meistens  bei  schweren  Herzkrankheiten.  In  den 
letzteren  Fällen  lässt  sich  oft  sehr  schwierig  ermitteln,  ob  das  Gift 
allein  Veranlassung  des  meist  plötzlich  eintretenden,  tödtlichen  Col- 
lapses  ist. 

Symptome.  Wenn  Digitalispräparate  in  vergiftender  Dosis 
genommen  werden,  so  stellen  sich  fast  immer  Symptome  intensiver, 
gastrischer  Reizung  ein:  Uebelkeit,  Erbrechen,  das  oft  sehr  hart- 
näckig Tage  lang  anhält,  dann  Diarrhoe,  mit  Kolik,  starkem  Tenes- 
mus  und  oft  blutigen  Stühlen.  Dabei  leiden  die  Betreffenden  an 
Flimmern  vor  den  Augen,  Amblyopie,  Ohrensausen,  Benommenheit 
oder  rauschartiger,  bis  zu  lebhaften  Delirien  gesteigerter  Aufregung. 
Der  Puls  ist  anfänglich  beschleunigt,  Avird  dann  langsamer  und  kann 
bis  auf  40  oder  30  Schläge,  selbst  noch  weniger  per  Minute  sinken. 
Der  anfänglich  volle  Puls  wird  dann  allmälig  immer  kleiner,  schliess- 
lich unfühlbar,  während  gleichzeitig  seine  Frequenz  ziemlich  rasch 
wieder  bedeutend  über  die  Norm  steigt.  Die  Patienten  zeigen  kalte, 
livide  Haut,  die  mit  klebrigem  Schweiss  bedeckt  ist,  es  tritt  Ohn- 
macht und  Coma  und  in  diesem  Zustand  der  Tod  ein.  Bei  Herz- 
kranken, besonders  dann,  wenn  durch  Insufficienz  des  Herzmuskels 
der  Puls  bereits  schwach  und  sehr  frequeut  geworden  ist,  tritt  hie 
und  da  nach  Digitalisgebrauch  ziemlich  plötzlicher  Collapsus  mit 
baldigem  Herzstillstand  ein,  ohne  dass  vorher  eine  Frequenzvermin- 
derung zu  beobachten  ist.  In  der  Regel  aber  ist  der  Verlauf  der 
Vergiftung  ein  mehr  protahirter  und  zieht  sich  durch  mehrere  Tage 
hin.  In  den  Fällen,  in  denen  Tod  nicht  eintritt,  hören  die  Delirien 
allmähg  wieder  auf,  während  das  Erbrechen  und  die  Pulsverlang- 
samung  oft  noch  mehrere  Tage  hindurch  andauern.  Die  tödtliche 
Dosis  lässt  sich  nicht  genauer  bestimmen.  Letal  haben  gewirkt: 
25  g  der  Tinctur,  ein  Infus  aus  2"5  fol.  Digit.,  1*2  (/  Extr.  digit. 
Für  das  reine  Digitalin  ist  die  letale  Dosis  gänzlich  unbekannt,  dürfte 
aber  10  mg  nicht  übersteigen. 

Anatomische  Veränderungen.  In  den  meisten  Fällen  ist 
der  Sectiousbefund  negativ,  doch  finden  sich  vereinzelte  Ecchymosen 
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und  starke  Hyperämie  der  Magen-  und  DarmscHeimhaut.  Bei  expe- 
rimenteller Vergiftung  von  Thieren  sind  öfter  Ecchymosen  im  Herz- 
muskel constatirt  worden. 

Therapie.  Da  kein  eigentliches  Antidot  existirt,  hat  man, 
sobald  Erscheinungen  von  CoUaps  entstehen,  Excitantien,  besonders 
Alcoholica  innerlich  und  Campheräther  subcutan  zu  reichen,  die 
starke  Abkühlung  der  Haut  durch  warme  Einhüllungen  u.  s.  w.  zu 
bekämpfen. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Bei  Kaltblütern  wirkt 
das  Digitalin  fast  ausschliesslich  auf  das  Herz  ein,  nur  bei  sehr 
grossen  Dosen  tritt  Lähmung  der  willkürlichen  Muskeln  dazu.  Die 
Wirkung  auf  das  Herz  besteht  darin,  dass  zunächst  die  Diastole  sich 
verlängert  und  die  Systole  in  einer  Art  peristaltischer  Bewegung 
verläuft.  Schliesslich  bleibt  der  Ventrikel  in  extremer  Systole  still 
stehen,  während  die  Vorhöfe  noch  weiter  pulsiren.  Schliesslich  steht 
das  ganze  Herz  still,  kann  aber  durch  künstliche  Ausdehnung  ver- 
mittelst Anfüllung  von  Serum  wieder  zum  Schlagen  gebracht  Averden. 
Die  Hauptwirkung  ist  also  in  einer  Vermehrung  der  Elasticität  des 
Herzmuskels  zu.  suchen.  Bei  Warmblütern  entsteht  sehr  bald  nach 
Einführung  des  Digitalins  eine  sehr  bedeutende  Steigerung  des  Blut- 
drucks, die  auf  einer  stärkeren  Füllung  der  Arterien  beruht,  in 
welche  das  Blut  durch  vermehrte  und  ausgiebigere  Contraction  des 
Herzmuskels  energischer  hineingetrieben  wird.  Dabei  besteht  gleich- 
zeitig centrale  Vagusreizung,  Avelche  zwar  die  Frequenz  der  Herz- 
schläge herabsetzt,  aber  auf  den  Blutdruck  ohne  Einfluss  bleibt. 
Später,  je  nach  der  Dosis  in  verschiedenen  Zeiträumen  folgt  Lähmung 
der  peripheren  Vagusenden  und  damit  Beschleunigung  der  Herz- 
bewegungen und  bald  hernach  Lähmung  des  Herzmuskels  selbst, 
worauf  der  Blutdruck  wieder  i-asch  unter  die  Norm  sinkt.  Eine  rei- 
zende Wirkung  des  Digitalis  auf  das  vasomotoi'ische  Centrum  ist 
nicht  nachgewiesen,  dagegen  eine  in  Folge  peripherischer  Reizung 
entstehende  Verengerung  gewisser  Abschnitte  des  Gefässsystems. 
Werden  grössere  Dosen  von  Digitalin  auf  einmal  in  die  Venen  injicirt, 
so  erfolgt  der  Tod  plötzlich  durch  Herzstillstand.  Eine  Wirkung  auf 
das  Grosshirn  ist  bei  Thieren  nicht  constatirt,  deshalb  erscheint  es 
zweifelhaft,  ob  die  Symptome  von  Gehirnreizung  beim  Menschen  auf 
directer  Wirkung  des  Digitalins  beruhen  oder  von  den  Veränderungen 
der  Circulation  abhängig  sind. 

Subcutan  injicirt  wirken  die  Digitalisstoffe  heftig  reizend  ein, 
am  heftigsten  das  Digitoxin  schon  in  den  geringsten  Mengen. 

Chemischer  Nachweis.  Die  Digitalisstoffe  gehen  aus  saurer 
Lösung  in  Chloroform  und  Benzin  über.  Wird  der  Rückstand  mit 
einer  bromhaltigen  schwachen  Kalilösung  benetzt,  so  entstehen  violett- 
rothe  Streifen,  welche  Farbe  nachher  durch  Wasser  in  schmutziges 
grün  umschlägt  (Reaction  von  G  r  a  n  d  e  a  u).  Wesentlich  ist  die  physio- 
logische Prüfung  am  Froschherzen.  Eingenommene  Digitalisblätter 
können  an  den  gegliederten  Haaren  erkannt  werden. 
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Helleborein. 

Das  flelleborein  (C2eH4^0i5)  ist  neben  Helleborin  (C36H42OC)  in 
den  Wurzeln  und  Blättern  der  verschiedenen  wildwachsenden,  den 
Ranunculaceen  angehörenden  Helleborus-  oder  Isieswurzarten  (Helle- 
borus  viridis,  foetidus  und  niger)  enthalten.  In  Helleborus  niger 
findet  es  sich  vorzugsweise  neben  sehr  wenig  Helleborin,  während 
Helleborus  viridis  mehr  von  dem  letztern  und  sehr  wenig  Helleborein 
liefert. 

Vergiftungen  durch  die  Pflanzen  selbst  sind  nicht  sehr  selten 
beobachtet  worden,  theils  in  Folge  von  Verwechslung  mit  anderen 
ungiftigen  Kräutern,  theils  durch  arzneilichen  Missbrauch  als  sog. 
Volksmittel.  So  wirkten  tödtlich  2  g  des  wässrigen  Extractes  und 
Inftise  und  Decocte  von  circa  30 — 45  g. 

Symptome.  Da  die  beiden  genannten  Alcaloide  durchaus  ver- 
schiedenartige pharmacologische  Wirksamkeit  besitzen,  ist  zu  unter- 
scheiden die  Vergiftung  durch  die  Pflanzen  selbst  und  die  durch  die 
reinen  Alcaloide  entstandene.  Die  letztere  ist  lediglich  experimentell 
bekannt.  Die  beim  Menschen  nach  Helleborusvergiftung  beobachteten 
Erscheinungen  waren:  Stechen  auf  der  Zunge  mit  Schmerzen  und 
Anschwellung  derselben,  Schmerzen  im  Schlünde  und  im  Magen, 
Schlingbeschwerden  und  Speichelfluss,  dann  Uebelkeit  und  Erbrechen, 
Leibschmerzen  und  Diarrhoe.  Es  folgte  dann  Schwere  im  Kopfe, 
Schwindel  und  Betäubung,  öfter  auch  Aufregung  und  Delirien,  später 
Convulsionen  und  Sopor.  Die  Pupillen  waren  oft  erweitert.  Der 
Puls  anfangs  verlangsamt,  wird  später  abnorm  schnell  und  klein. 
Die  Respiration  war  verlangsamt  und  geschwächt.  Der  Tod  trat 
unter  den  Erscheinungen  des  CoUapsus  ein. 

Die  Therapie  hat  in  Entfernung  allenfalls  vorhandener  Gift- 
reste aus  dem  Körper  und  der  Darreichung  von  Excitantien  zu  be- 
stehen. 

Experimentelle  Untersuchung.  Das  Helleborein  erzeugt 
bei  Fröschen,  genau  wie  Digitalis  Herzstillstand  in  Systole,  ausser- 
dem aber  in  etwas  grösseren  Dosen  centrale  Lähmung.  Bei  Warm- 
blütern entsteht  zuerst  Pulsverlangsamung  durch  Vagusreizung  und 
Ansteigen  des  Blutdruckes,  ausserdem  heftige  gastrische  Reizung. 
Nachher  folgt  Pulsbeschleunigung  in  Folge  von  Vaguslähmung  mit 
Sinken  des  Blutdruckes  und  schliesslich  allgemeine  centrale  Lähmung. 
O'Ol  wirkt  letal  bei  Fröschen,  0"15 — 0"3  bei  Kaninchen. 

Das  Helleborin  dagegen  zeigt  eine  davon  wesentlich  ver- 
schiedene Wirkung.  Es  erzeugt  zunächst  grosse  Aufregung  der 
damit  vergifteten  Thiere,  Angst  und  Unruhe,  nachher  tiefe  Narcose 
und  allgemeine  Anästhesie,  wobei  die  Pupillen  erweitert  sind.  Gleich- 
zeitig entsteht  Parese  der  Hinterbeine  und  schliesslich  allgemeine, 
centrale  Lähmung.  Die  letale  Dosis  beträgt  für  Kaninchen  0'15— 0"4. 

Chemischer  Nachweis.  Falls  Pflanzentheile  oder  deren 
Präparate  die  Vergiftung  bewirkt  haben,  ist  ein  chemischer  Nachweis 
des  Giftes  aus  der  Leiche  kaum  möglich,  da  die  Pflanzen  bloss  circa 
0'04"/o  Avirksame  Substanzen  enthalten.   Diese  selbst  sind  Glycoside, 
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das  Helleborein  zerfällt  beim  Kochen  in  Zucker  und  Helleboretin, 
das  Helleborin  gibt  Zucker  und  Helleboresin.  Das  erstere  ist  in 
Wasser  sehr  leicht  löslich,  das  Helleboretin  fiirbt  sich  nach  Befeuchten 
mit  Aether  schön  violettblau.  Die  Lösung  des  Helleboreins  in  con- 
centrirter  Schwefelsäure  ist  bräunlich  gefärbt,  während  Helleborin  mit 
demselben  Reagens  befeuchtet,  sofort  prachtvoll  roth  gefärbt  wird.  ^) 

Der  Einfluss  der  beiden  zuletzt  besprochenen  Gifte,  des  Digitalins 
und  Helleboreins  auf  die  Herzthätigkeit  kehrt  in  durchaus  analoger 
Weise  bei  einer  sehr  grossen  Zahl  aus  den  verschiedensten  Familien 
dargestellten  Pflanzenstoffe  wieder,  von  denen  aus  diesem  Grunde  ein 
Theil  therapeutisch  verwendet  wird.  Sie  sind  sämmtlich  mehr  oder 
weniger  heftige  Gifte,  verursachen  ausser  der  bekannten  Herzwirkung 
stets  auch  gastrische  Reizung  und  tödten  durch  Lähmung  des  Herzens. 
Es  mögen  von  diesen  bloss  die  bekannteren  hier  erwähnt  werden:  das 
Adonidin  aus  zahlreichen  Adonisarten,  das  Convallamarin  aus 
Convallaria  majalis,  das  Strophantin  und  0  u  a  b  a  i  n  aus  Strophantus- 
arten,  Ery thr ophlein  aus  Erythrophleum  guinense.  Die  Oleander- 
arten enthalten  die  ebenfalls  analog  wirkenden  Gifte  Nerin  und 
Oleandrin,  das  als  Upas  Antiar  bekannte  Pfeilgift  enthält  das  An- 
tiarin aus  Antiaris  toxicaria.  Ausser  der  digitalinartigen  Hei'z- 
wirkung  entsteht  durch  dieses  Gift  Lähmung  der  quergestreiften 
Muskeln  und  ihrer  Nerven,  wobei  anfänglich  eine  veratrinähnliche 
Verlängerung  der  Contractionen  vorangeht. 

Kaliumsalze. 

Wenn  man  von  der  localen  Aetzwirkuug,  die  einzelne  alcalisch 
reagirende  Kalisalze  zeigen  und  von  der  durch  den  Säureantheil  be- 
dingten specifischen  Wirkung  des  Kaliumchlorats  und  des  Kalium- 
oxalats  absieht,  ergibt  sich,  dass  allen  neutralen  Kaliumsalzen 
eine  gemeinsame  Wirkung  eigen  ist,  welche  sie  toxicologisch  in  die 
Classe  der  Herzgifte  einreihen  lassen.  Allerdings  ist  diese  beim 
Menschen  bisher  nicht  sicher  erwiesen,  sondern  nur  experimentell 
an  Kalt-  und  Warmblütern  erkannt  Avorden.  Der  Grund  hiefür  liegt 
in  der  sehr  langsamen  und  unvollständigen  Resorption  der  Kalium- 
salze vom  Magen  aus  und  es  sind  die  experimentell  studirten, 
specifischen  Wirkungen  denn  auch  fast  nur  durch  subcutane  oder 
intravenöse  Einführung  des  Giftes  erzielt  worden. 

Symptome.  Die  wenigen  durch  Kaliumsalze  in  grossen  Dosen 
beim  Menschen  unabsichtlich  entstandenen  tödtlichen  Vergiftungen 
verlaufen  stets  unter  den  Erscheinungen  einer  intensiven  Gastro- 
enteritis mit  nachherigem  Collaps. 

Experimentelle  Untersuchungen.  Bei  Fröschen  entsteht 
durch  Injection  von  geringen  Mengen  Verlangsam ung  und  Schwächung 

^)  Diese  Angabe  steht  im  Gegensatz  zu.  der  von  Kobert  (Lehrb.  der  Intoxica- 
tionen  S.  685).  Vgl.  dazu  die  Bemerkung  von  Schauenstein  (Maschka,  Handb. 
der  gerichtl.  Medicin  II.  S.  547)  über  den  wahrscheinhchen  Druckfehler  in  D  ragen- 
de rffs  ger.  ehem.  Ermittelung  von  Giften,  2.  Aufl.,  1876,  S.  212. 
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der  Herzpulsationen  mit  folgendem  dauernden  Herzstillstand,  der 
auf  einem  direct  lähmenden  Einfluss  auf  den  Herzmuskel  selbst 
beruht.  Durch  grössere  Dosen  zeigt  sich  ausserdem  allgemeine,  von 
den  Centi'alorganen  ausgehende  Lähmung  und  Schwächung  der  Er- 
regbarkeit der  quergestreiften  Musculatur.  Bei  Warmblütern  entsteht 
diu'ch  Injection  kleiner  Dosen  Herabsetzung  der  Pulsfrequenz.  Ansteigen 
des  Blutdruckes  und  der  Körpertemperatur,  durch  grosse  Herzstill- 
stand und  in  Folge  dessen  Convulsionen,  Dyspnoe  und  Tod  durch 
Asphyxie.  Schon  Traube  fand  vollkommene  Analogie  zwischen  der 
Digitahswirkung  und  derjenigen  des  Kali  nitricum  und  leitete  diese 
von  einer  Lähmung  des  Herzmuskels  ab.  Dosen  von  0'3  in  die 
Venen  eines  grossen  Hundes  injicirt,  genügten,  um  sofortigen  Tod 
durch  Herzstillstand  zu  bewirken. 

Bariumsalze. 

Die  Giftigkeit  der  im  Wasser  und  Magensaft  löslichen  Barium- 
salze ist  schon  längst  bekannt.  Wir  reihen  sie  den  Herzgiften  an 
wegen  ihrer  der  typischen  Digitaliswirkung  analogen  Beeinflussung 
der  Herzthätigkeit,  bemerken  aber  gleichzeitig,  dass  darin  nicht  ihr 
einziger  Effect  sich  äussert,  vielmehr  gerade  bei  den  Vergiftungen 
des  Menschen  die  Symptome  nur  zum  kleineren  Theil  von  der  Herz- 
wirkung ausgehen. 

Die  meisten  Vergiftungen  sind  durch  Chlorbarium  veranlasst 
worden,  doch  hat  auch  das  Bariumcarbonat  öfter  solche  hervorgerufen, 
Avährend  vom  beinahe  unlöslichen  Bariumsulfat  Vergiftungsfiille  bisher 
nicht  sicher  beobachtet  sind. 

Bariumpräparate  sind  in  England  als  Rattengift  gebräuchlich  und 
werden  im  Uebrigen  hauptsächlich  in  der  Feuerwerks-  und  Farben- 
technik benutzt.  Die  grosse  Mehrzahl  der  Vergiftungen  waren  zu- 
fällige durch  Verwechslung  mit  indifferenten  Stoffen  oder  Ai'zneien, 
z.  B.  Magnesiumsulfat,  Karlsbadersalz  etc.  verursacht.  Als  Mittel 
zum  Selbstmord  dienten  Bariumpräparate  nur  selten.  Dosen  von  10  g 
an  können  für  Erwachsene  als  letal  angesehen  werden,  indessen  be- 
wirken auch  viel  geringere  Mengen  schon  heftige  Intoxicatiou.  Der 
Verlauf  der  Vergiftung  variirte  zwischen  1  — 12  Stunden  nach  dem 
Einnehmen  bis  zum  Tode. 

Symptome.  Zunächst  treten  Erscheinungen  heftiger  gastrischer 
Reizung  ein:  Uebelkeit,  heftiges  Erbrechen  mit  Magen-  und  Kolik- 
schmerzen und  intensive  Diarrhoe.  Es  folgt  ein  Zustand  grosser 
Prostration  mit  lähmungsartiger  Schwäche  und  Kriebeln  in  den 
Gliedern,  Sinken  der  Temperatur,  kaltem  Schweiss  und  kalter  Haut. 
Dabei  ist  der  Puls  verlangsamt,  die  Arterien  gespannt.  In  anderen 
Fällen  traten  heftige  Convulsionen  auf  und  erst  nachher  Muskel- 
lähmung. Die  Athmung  ist  sehr  mühsam,  das  Bewusstsein  und  die 
Sensibilität  erhalten.   Der  Tod  erfolgt  durch  Herzlähmung. 

Anatomische  Veränderungen.  Ausser  Entzündung  und 
blutiger  Suffusion  der  Magen-  und  Darmschleimhaut  finden  sich  in 
den  Organen  keine  besonderen  Veränderungen.    Eine  Ausscheidung 
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unlösliclier  Barytsalze  in  den  Drüsen  ist  beim  Menschen  noch  nicht 
nachgewiesen,  wohl  aber  bei  Thieren. 

Therapie.  Das  Gift  ist  aus  dem  Magen  durch  Auswaschen  zu 
entfernen,  wozu  man  eine  schwache  Lösung  von  Natriumsulfat  be- 
nutzt. Ferner  gibt  man  dieses  Salz  auch  innerlich  oder  per  Clysma, 
da  es  selbst  nach  der  Resorption  noch  Bariumsulfat  im  Blut  und  in 
den  Organen  zu  fällen  im  Stande  ist.  Im  Uebrigen  ist  symptomatisch 
zu  verfahren,  die  CoUapserscheinungen  sind  mit  Excitantien  zu  be- 
kämpfen. 

Experimen  teile  Untersuchungen.  Bei  Fröschen  entstehen 
nach  Injection  löslicher  Barytsalze  heftige,  durch  centrale  Reizung- 
bedingte  Krämpfe,  wobei  die  Extremitäten  die  nämliche  Stellung 
einnehmen,  wie  bei  Vergiftung  durch  Picrotoxin.  Darauf  folgt  Er- 
löschen der  Reflexe  und  allgemeine  Lähmung.  Die  Herzbewegung 
wird  verlangsamt,  unregelmässig  und  es  folgt  Herzstillstand  in  Systole 
wie  nach  Digitalis.  Warmblüter  zeigen  starke  Pulsverlangsamung 
mit  enormer  Steigerung  des  Blutdruckes,  nachher  Herzstillstand 
und  Tod  durch  Asphyxie.  Vor  dem  Eintritt  des  Herzstillstandes 
treten  übrigens  öfter  durch  centrale  Reizung  bedingte  tetanische 
Krämpfe  auf,  denen  dann  allgemeine  Lähmung  folgt.  Ausserdem 
wird  intensive  Vermehrung  der  Darmperistaltik,  Kolik,  Diarrhoe 
und  heftiges  Erbrechen,  auch  Contraction  der  Blase  und  des  Uterus 
regelmässig  beobachtet. 

Chemischer  Nachweis.  Nach  Zerstörung  der  organischen 
Substanz,  wird  das  Barium  als  Sulfat  niedergeschlagen.  Nach  dem 
Trocknen  schliesst  man  durch  Schmelzen  mit  Kali-  und  Natrium- 
carbonat  auf,  löst  das  entstandene  Natrium-  und  Kaliumsulfat  in 
Wasser,  wobei  reines  Bariumcarbonat  zurückbleibt.  Dieses  kann  dann 
mit  etwas  verdünnter  HCl  gelöst  und  in  der  nicht  leuchtenden 
Flamme  spectroskopisch  geprüft  werden.  Es  entsteht  Grünfärbung 
der  Flamme  und  Auftreten  der  chai'akteristi sehen  Linien  im  Spectrum 


V.  Capitel. 

Thiergifte. 

In  Abweichung  von  der  im  Uebrigen  befolgten  Eintheilung  der 
Gifte  nach  ihrer  pharmacologischen  Wirkung  vereinigen  wir  die  dem 
Thierkörper  entstammenden  Gifte  in  eine  besondere  Gruppe  aus  dem 
Grunde  der  leichten  Ueb  ersichtlichkeit  und  weil  in  der  That  diese 
Gifte  als  Eiweissstofle  und  Abkömmlinge  von  Eiweisskörpern  chemisch 
und  toxicologisch  unter  sich  grosse  Verwandtschaft  zeigen. 

Die  sogenannten  Thiergifte  sind  entweder  in  Drüsensecreten 
enthalten,  die  von  den  betreffenden  Thieren  im  Ablauf  ihrer  nor- 

Wyss,  Lehrbuch  der  Toxicologie.  13 
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malen  Lebensbedingungen  regelmässig  und  dauernd  producirt  werden, 
oder  es  handelt  sich  um  Producte  ihres  Stoffwechsels,  die  bloss  zu 
gewissen  Zeiten  und  unter  gewissen  Bedingungen  gebildet  werden, 
endlich  um  Stoffe,  die  nach  dem  Tode  durch  die  Bacterienfiiulnis  aus 
dem  Zerfall  der  Eiweisstoffe  entstehen. 


A.  Giftige  Drüsensecrete. 
Schlangengift. 

Von  den  in  Eui-opa  voi'kommenden  Schlangen  zählen  bloss 
einige  Vipernarten  zu  den  Giftschlangen  und  unter  diesen  ist  wiederum 
die  Kreuzotter,  Vipera  oder  Pelias  berus  für  unsere  Gegenden 
hauptsächlich  von  Bedeutung.  Die  ebenso  giftige  Vipera  Redl  kommt 
in  der  südlichen  Schweiz  und  im  Jura  neben  der  Kreuzotter  häufiger 
vor.  Am  verbreitetsten  und  gefährlichsten  sind  die  Giftschlangen  der 
Tropen,  woselbst  in  Mittel-  und  Südamerika  die  Crotaliden  oder 
Klapperschlangen  und  die  Lanzenschlangen  Bothrops  lanceolatus,  in 
Egypten  Naja  haje,  die  Uräusschlange,  Echis  carinata  und  Cerastes 
ägyptiacus,  die  Hornviper,  in  Südafrika  Clotho  arietans,  die  Puft- 
otter,  in  Indien  Naja  tripudians,  die  Brillenschlange  und  die  Hydro- 
phiden  oder  Wasserschlangen  die  bekanntesten  und  am  meisten  ver- 
breiteten sind.  Tödtliche  Vergiftungen  durch  den  Biss  der  Kreuz- 
otter kommen  in  allen  europäischen  Ländern  jährlich  noch  vor, 
weit  häufiger  sind  allerdings  die  in  Genesung  übergehenden  Fälle 
von  Vipernbissen.  In  Indien  dagegen  (^Bevölkerung  ca  120  MiUionen)  wird 
die  Zahl  der  jährlich  durch  den  Biss  von  Giftschlangen  Umgekommenen 
dauernd  noch  auf  jährlich  15 — 20.000  berechnet. 

Das  Gift  sämmtlicher  Giftschlangen  wird  in  einer  paarigen,  seitlich 
an  den  Oberkiefern  zwischen  den  Kaumuskeln  geleofenen,  der  Parotis 
ungefähr  entsprechenden  Drüse  abgesondert,  gelangt  von  da  in  einen 
mit  Ringmusculatur  versehenen  Canal,  dessen  Inhalt  sich  in  die  Canäle 
oder  Furchen  der  je  seitlich  am  Oberkiefer  sitzenden  langen  Giftzähne 
ergiesst,  wenn  beim  Biss  der  Oberkiefer  sammt  den  Zähnen  empor 
gerichtet  und  die  Drüse  durch  die  Kaumuskeln  comprimirt  wird. 
Einige  Bisse  erschöpfen  die  Drüse  gewöhnlich  vollständig.  Das  Drüsen- 
secret  bildet  eine  glashelle,  etwas  zälie  Flüssigkeit,  die  ihre  Gift- 
wirkung durch  Eintrocknen  und  Kochen  nicht  vei'liert.  Auch  Zusatz 
von  Glycerin  conservirt  das  Gift.  Als  wirksamer  Bestandtheil  des 
Secrets  ist  eine  Albumose  und  eine  Globulinsubstanz  erkannt,  aus 
denen  sich  beim  Kochen  möglicherweise  ein  alcaloidartiger,  ebenfalls 
wirksamer  Körper  abspaltet. 

Symptome.  Die  nach  den  Bissen  der  Kreuzotter  auftretenden 
Erscheinungen  wechseln  sehr  je  nach  der  Tiefe  und  Energie  des 
Bisses.  Wenn  das  Thier  kräftig  ist  und  vorher  gereizt  wurde,  stellen 
sich  nach  dem  Biss  gewöhnlich  schnell  intensive  Vergiftuugserschei- 
nungen  ein,  die  im  gegentheiligen  Fall  viel  schwächer  auftreten  und 
bald  wieder  verschwinden  können.  An  der  gebissenen  Stelle  tritt 
heftiger  Schmerz  sofort  ein,  dann  Röthung  der  Umgebung  und  rasch 
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sich  verbreitende  Scliwellung.  Die  ganze  betreffende  Extremität 
wird  öderaatös,  die  Haut  stark  gespannt,  glänzend,  ja  das  Oedem  gebt 
oft  auf  die  betreffende  Seite  des  Rumpfes  über.  Später  folgt  blaue, 
dann  grünliche  und  gelbe  Verfärbung  der  ödematösen  Partien.  Die 
Haut  fühlt  sich  dabei  kalt  an  und  wird  gegen  tactile  Reize  un- 
empfindlicher. In  andern  Fällen  ist  ausser  dem  sofort  auftretenden 
Schmerz  und  leichtem  Oedem  um  die  Bissstelle  von  localen  Verände- 
rungen nichts  bemerkbar. 

Gleichzeitig  aber  treten  mit  den  Localerscheinungen  meist  er- 
hebliche Störungen  des  Allgemeinbefindens  auf.  Es  folgt  Schwindel, 
Uebelkeit,  grosse  Muskelschwäche  und  Prostration.  Der  Puls  Avird 
klein,  langsam,  die  Athmung  erschwert.  Es  tritt  Collaps  ein  und  in 
diesem  der  Tod,  welchem  allgemeine  Convulsionen  vorangehen  können. 
In  schweren  Fällen  werden  Delirien  und  nachher  Coma  beobachtet. 
Der  abgesonderte  Harn  ist  öfter  blutig  gefärbt  und  enthält  Blutkör- 
perchen, Hämoglobin  und  Methämoglobin.  Auch  blutige  Diarrhoe  mit 
starkem  Tenesmus  ist  in  einzelnen  Fällen  vorhanden.  Tritt  der  Tod 
nicht  ein,  so  ist,  falls  schwerere  Allgemein-  und  Localsymptome  auf- 
getreten sind,  die  Reconvalescenz  stets  langsam. 

Bei  den  meist  viel  acuter  verlaufenden  Vergiftungen  durch  die 
Bisse  der  grösseren,  tropischen  Giftschlangen  sieht  man  einerseits  eine 
viel  intensivere  und  ausgebreitetere  Locahvirkung  an  der  Bissstelle, 
so  dass  es  zu  rascher  Gangrän  einzelner  Theile  kommen  kann,  oder 
dann  stellen  sich  umgekehrt  bei  geringen  Localsymptomen  die  Er- 
scheinungen der  Allgemeinvergiftu.ng  rascher  und  deletärer  ein,  so 
dass  der  Tod  durch  allgemeine  Lähmung  der  Nervencentreu  und  des 
Herzens  sehr  rasch  erfolgt.  Im  ersteren  Sinne  Avirkt  hauptsächlich  das 
Gift  der  Crotaliden  und  Viperiden,  im  letzteren  das  der  Brillenschlangen 
und  Hydrinen. 

Anatomische  Veränderungen.  SoAveit  das  Oedem  reicht, 
finden  sich  im  subcutanen  Gewebe  reichliche  blutig-seröse  Flüssigkeit 
und  flüssiges  Blut,  ferner  auf  den  serösen  Häuten  Petechien,  in  der 
Magen-  und  Darmschleimhaut  ebenfalls  blutige  Suffusion,  ausserdem 
Lungenödem  und  dunkles,  flüssiges  Blut  in  den  grossen  Gefässen. 

Therapie.  Handelt  es  sich  um  eine  BissAvunde  einer  Extremität, 
so  ist  oberhalb  dieser  eine  Ligatur  anzulegen  und  die  Wunde  selbst 
auszuschneiden  oder  energisch  zu  cauterisiren.  Als  locales  Gegengift 
wird  in  erster  Linie  eine  l^/otige  Lösung  von  Kaliumpermanganat 
empfohlen,  Avelches  subcutan  in  die  Umgebung  der  Wunde  injicirt 
wird,  ferner  besonders  eine  Lösung  von  Goldchlorid  oder  Sublimat. 
Innerlich  hat  sich  bei  leichten  Vergiftungen  die  Darreichung  A-'on 
Alcoholica  bis  zur  Berauschung  bisher  vielleicht  am  besten  bewährt. 
Von  Dr.  August  Müller  in  Australien  wird  die  consequent  AA'ieder- 
holte  subcutane  Injection  von  Strychnin  nitr.  in  relativ  hoher  Dosis  als 
unbedingt  lebensrettend  und  specitisch  Avirkend  sehr  empfohlen.  Oefters 
wird  man,  wenn  Asphyxie  droht,  auch  künstliche  Respiration  anzu- 
wenden haben.  Da  nach  neueren  Untersuchungen  das  Schlangengift 
zum  grossen  Theil  in  den  Magen  ausgeschieden  wird,  so  ist  gründ- 
liches Auswaschen,  um  eine  Reabsorption  zu  verhüten,  jedenfalls 
indicirt.  «* 
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Experimentelle  Untersuchungen.  Als  Träger  der  Gift- 
■wirkung  des  Schlangengiftes  hahen  sich  zwei  EiAveisskörper  ergeben, 
von  denen  einer  den  Albumosen  (Peptonen?),  der  andere  den  Glo- 
bulinsubstanzen  angehört.  Der  erstere  verursacht  nach  subcutaner 
Application  die  heftigste,  bis  zur  Gangrän  gesteigerte  Entzündung 
mit  grossen  Blutaustritten  ins  Gewebe,  der  andere  in  die  Blutbahn 
gebracht,  bewirkt  rasche  Lähmung  der  nervösen  Centraiorgane  und 
des  Herzens.  Das  Verhältnis,  in  dem  die  beiden  genannten  Sub- 
stanzen in  dem  Secret  der  Giftdrüsen  sich  finden,  scheint  dafür  be- 
stimmend zu  sein,  ob  der  ßiss  der  betreffenden  Schlangen  mehr  locale 
oder  allgemeine  Wirkungen  nach  sich  zieht.  Ausser  der  oben  er- 
wähnten Lähmung  entstehen  durch  das  ins  Blut  aufgenommene  Gift 
Extravasate  in  der  Brust-  und  Bauchhöhle  Vom  Magen  aus  soll  das 
Gift  nur  dann  resorbirt  werden  können,  wenn  dieser  leer  ist,  sonst 
tritt  Verdauung  des  Giftes  ein,  wodurch  es  unwirksam  wird.  Für  das 
von  ihnen  selbst  producirte  Gift  sind  die  betreffenden  Schlangen 
immun,  aber  auch  gewisse  andere  Thiere  z.  B.  der  Igel  zeigen  hohe 
Immunität. 

Amphibien. 

Der  dicke  gelbe  oder  weissliche  Saft  der  Hautdrüsen  sämmtlicher 
Krötenarten  enthält  hauptsächlich  das  Phrynin,  ein  local  sehr  heftig 
reizend  wirkendes  Gift,  das  im  verdünnten  Zustand  bei  Fröschen 
unter  die  Haut  gespritzt  auf  das  Herz  nach  Analogie  des  Digitalins 
wirkt,  nachher  allgemeine  Muskelstarre  und  bei  Warmblütern  Er- 
brechen und  Convulsionen  hervorruft. 

Von  den  Salamandern  liefert  Salamandra  maculosa 
ebenfalls  ein  giftiges  Hautdrüsensecret.  Es  enthält  dieses  einen  alcaloid- 
artigen  Körper,  das  Saman  darin  C34HyoN205.  Auf  Schleimhäute 
und  ins  Unterhautzellgewebe  gebracht,  entsteht  durch  dies  Gift 
ebenfalls  intensive  tödtliche  Entzündung.  Bei  Fröschen  bewirkt  es 
Tetanus,  nachher  Lähmung,  bei  Kaninchen  epileptiforme  Convulsionen, 
nachher  Opisthotonus,  Erweiterung  der  Pupillen  und  nachher  allge- 
meine Lähmung.  Das  Herz  und  die  Muskeln  werden  nicht  afficirt. 

Auch  der  Wassersalamander,  Triton  cristatus,  liefert 
in  seinem  Drüsensecret  ein  Gift,  das  aber  weniger  intensiv  wirkt, 
als  das  des  Erdsalamandcrs.  Es  verursacht  bei  äusserer  und  subcu- 
taner Application  Entzündung.  Als  Allgemeinwirkung  ist  bei  Hunden 
allmälige  Lähmung  und  Tod  durch  Herz-  und  Respirationslähmung 
constatirt. 

Uebrigens  ist  zu  bemerken,  dass  Vergiftungen  weder  bei  Menschen 
noch  bei  Thieren  durch  den  Saft  dieser  Thiere  direct  entstanden 
bisher  beobachtet  sind,  die  erwähnten  Wirkungen  wurden  vielmehr 
bloss  durch  experimentelle  Untersuchungen  constatirt. 

Fische. 

Es  ist  eine  ziemliche  Anzahl  von  Fischarten  bekannt,  welche 
in  Verbindung  mit  ihren  Stachelflossen  einen  drüsigen  Giftapparat 
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enthalten.  Das  von  diesen  producirte  Gift  besitzt  heftig  reizende 
Wirkung,  ist  im  Uebrigen  aber  noch  nicht  näher  untersucht. 

Wichtiger  ist  eine  andere  Form  der  Fischvergiftung,  die  durch 
eine  Anzahl  Species  des  genus  Tetrodon  verursacht  wird. 

Bei  diesen  ist  das  Gift  hauptsächlich  im  Geschlechtsapparat  ent- 
halten und  es  entstehen  nach  Genuss  solcher  Fische  besonders  zur 
Laichzeit  sehr  heftige,  oft  den  Tod  verursachende  Vergiftungen.  In 
Japan  und  China,  wo  diese  Fälle  häufiger  vorkommen,  sind  diese 
Fische  unter  dem  Namen  Fugu  bekannt  und  gefürchtet. 

Die  Erscheinungen,  die  beim  Menschen  nach  ihrem  Genuss  auf- 
treten, bestehen  zunächst  in  heftiger  Magen-  und  Darmreizung. 
Uebelkeit,  stürmischem  oft  blutigem  Erbrechen  und  Salivation.  Bald 
aber  folgte  Schwindel,  Krämpfe,  dann  Unfähigkeit  zu  willkürlicher 
Bewegung,  Cyanose,  Dyspnoe,  Erweiterung  der  Pupillen.  Der  Tod 
tritt  durch  Lähmung  der  Respiration  ein. 

Bei  Thieren  ist  durch  dieses  Gift  eine  curareähnliche  Wirkung 
constatirt,  jedoch  ist  diese  nicht  rein,  da  gleichzeitig  auch  die  Centren 
der  Respiration  und  der  Vasomotoren  gelähmt  werden. 

Arthropoden. 

Von  giftigen  Spinnen  sind  bloss  zu  erwähnen  die  Tarantel 
(Lycosa  tarantula")  und  die  Malmignatte,  (Lathrodectes  tredecimguttatus. 
An  den  Kieferfühlern  der  ersteren  sitzt  eine  Giftdrüse,  welche  nach 
dem  Biss  das  öHge  Gift  in  die  Wunde  treten  lässt.  Es  enthält  dieses 
Ameisensäure,  sehr  wahrscheinlich  aber  auch  ein  Toxalbumin. 
Es  folgen  dem  Biss  der  Tarantel  starke  locale  Reizung,  mit  bedeutender 
schmerzhafter  Anschwellung  um  die  gebissene  Stelle  und  dann  All- 
gemeinerscheinungen, bestehend  in  Pulsbeschleunigung,  kaltem 
Schweiss,  Dyspnoe,  Fieber  und  Erbrechen.  Nach  einigen  Stunden 
trat  bei  den  Gebissenen  Genesung  ein. 

Dem  Biss  der  in  Südeuropa  und  Russland  vorkommenden  Mal- 
mignatte folgen  sehr  unbedeutende  Localsymptome,  dagegen  ziemlich 
schwere  Allgemeinerscheinungen,  die  sogar  den  Tod  der  Gebissenen 
verursachen  können.  Es  entsteht  Kopfschmerz,  allgemeine  Schwäche, 
Rückenschmerzen,  Formication  und  Collaps.  Oft  bleiben  intensive 
neuralgische  Schmerzen  und  Paresen  monatelang  zurück.  Es  handelt 
sich  hier  jedenfalls  um  die  Wirkung  eines  giftigen  Toxalbumins. 

Die  Therapie  besteht  in  Betupfen  der  Wunde  mit  Liq.  ammon. 
caust..  Auflegen  von  feuchten  kalten  Compressen  auf  die  gebissene  Stelle 
und  ihre  Umgebung.  Innerlich  hat  man,  falls  drohende  Allgemein- 
erscheinungen auftreten,  Excitantien  gegen  die  Herzschwäche  und 
den  Collaps  anzuwenden. 

Viel  häufiger  noch  als  die  giftigen  Spinnen  werden  einige  Arten 
der  Scorpione  dem  Menschen  gefährlich.  Die  in  Südeuropa  ver- 
breiteten Arten  Scorpio  europaeus  und  Androctonus  occitanus  ver- 
ursachen zwar  durch  ihren  Stich  heftige  Localerscheinungen,  doch 
keine  Lebensgefahr,  während  die  grossen  tropischen  Arten,  namentlich 
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Buthus  afer  sehr  schwere  Vergiftungen,  ja  den  Tod  durch  ihren  Stich 
veranlassen  können. 

Die  Scorpione  besitzen  am  Schwänzende  einen  hohlen  Stachel, 
durch  den  sich  das  in  zwei  Giftdrüsen  gebildete  Secret  in  die  Stich- 
wunde ergiesst.  Bei  den  europäischen  Arten  folgt  dem  Stich  hef- 
tiger Schmerz  und  ödematöse  Schwellung  um  die  Stichstelle,  ähnlich 
wie  nach  einem  Bienenstich.  Der  Stich  der  grossen,  tropischen 
Arten  verursacht  dagegen  sehr  intensive,  dann  zur  Gangrän  gestei- 
gerte locale  Entzündung',  Fieber,  Herzschwäche  und  Collaps.  Auch 
Couvulsionen,  Coma  und  Tetanus  sind  darnach  beobachtet. 

Die  Therapie  ist  dieselbe  wie  nach  Spinnenbiss.  Als  Volks- 
mittel wird  häufig  ein  Oel  benutzt,  in  dem  zerquetschte  Scorpione 
aufbewahrt  werden.  Vor  dem  Gebrauch  dieses  Mittels  muss  aber  wegen 
der  Gefahr  einer  secundären  septischen  Infection  gewarnt  Averden. 

Von  den  Hexapoden  besitzen  gewisse  Familien  der  Hymenop- 
teren  Gattungen  und  Arten,  deren  weibliche  und  geschlechtslose 
Individuen  mit  einem  Stachel  und  Giftapparat  versehen  sind  und  da- 
durch dem  Menschen  lästig  und  selbst  gefährlich  werden. 

Die  gewöhnlichsten  dieser  bei  uns  vorkommenden  Arten  sind 
Vespa  vulgaris,  die  Wespe,  Vespa  crabro,  die  Hornisse 
und  Apis  mellifica,  die  Biene.  Die  Stiche  der  Wespen  erregen 
ziemlich  heftigen  Schmerz  mit  leichtem  Oedem  um  die  Stichstelle, 
wobei  aber  die  Erscheinungen  gewöhnlich  rasch  und  vollständig 
wieder  verschwinden.  Bedenklich  können  Stiche  von  Wespen  in  die 
.Zunge  werden,  wie  solche  nicht  sehr  selten  vorkommen,  wenn  Früchte, 
in  denen  Wespen  versteckt  sind,  gegessen  werden.  Die  Zunge  kann 
in  solchen  Fällen  so  stark  anschwellen,  dass  Erstickungsgefahr  ein- 
tritt. Viel  intensiver  wirken  die  Stiche  der  Hornisse,  die  noch  leb- 
haftere Schmerzen  und  stärkere  Entzündung  bedingen.  Bei  gleich- 
zeitigen, multiplen  Stichen  kann  Erbrechen,  Ohnmacht,  Delirium  und 
Collaps  folgen.  Bei  den  Stichen  der  Bienen  bleibt  gewöhnlich  der 
Stachel  in  der  Wunde  stecken.  Die  Erscheinungen  sind  dieselben 
wie  nach  den  Wespenstichen,  jedoch  etwas  weniger  intensiv.  Finden 
aber  die  Stiche  gleichzeitig  in  grosser  Zahl  z.  B.  durch  Ueberfall 
eines  ganzen  Bienenschwarms  statt,  so  können  auch  da  sehr  schwere 
Allgemeinerscheinungen  der  eben  genannten  Art,  selbst  der  Tod 
folgen. 

Das  Gift  dieser  Thiere  ist  nicht  genau  bekannt.  Es  ist  zwar 
darin  Ameisensäure  nachgewiesen,  jedoch  dürfte  diese  nicht  der 
einzige  giftig  wirkende  Bestandtheil  sein. 

Die  Bisse  gewisser  Am  eisen  arten  hinterlassen  meist  nur  ein 
starkes  Brennen  mit  localem  Erythem,  das  bald  wieder  verschwindet, 
können  aber,  falls  sie  in  sehr  grosse  Zahl  und  über  den  grössten  Theil 
des  Körpers  verbreitet  sind,  ebenfalls  sehr  langdauerndes  Brennen 
und  stärkere  erythematöse  Hautentzündung  veranlassen. 

Viele  verschiedene  Culex  arten,  Stechmücken,  Schnaken,  Mos- 
kitos genannt,  sodann  die  Stechfliegen  oder  Bremsen  veran- 
lassen Stiche  mit  ihrem  Stechrüssel,  deren  Wirkung  eine  von  den 
vorigen   etwas  verschiedene  ist.      Neben  heftigerem  Juckreiz  an 
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der  getroffenen  Stelle  treten  Quaddeln,  ganz  analog  der  Urticaria 
auf,  welche  Tage  lang  persistiren  und  von  Zeit  zu  Zeit  erneutes 
Jucken  bedingen.  In  Folge  häufigen  Kratzens  entstehen  dann  leichte 
Excoriationen  im  Bereich  dieser  Quaddeln  und  diese  geben,  da  sie 
sehr  häufig  durch  unreine  Fingernägel,  Kleidungsstücke  u.  dgl.  in- 
ficirt  werden,  Anlass  zu  kleinen  Eiterungen,  Furunkeln,  selbst  leichter 
Lymphangitis  u.  s.  w. 

Therapie.  Diese  ist  für  die  sämmtlichen  Arten  der  Insecten- 
stiche  ziemlich  dieselbe.  Local  wendet  man  Betupfung  mit  Liqu. 
ammon.  caust.  an,  sodann  kühle  Umschläge,  entweder  bloss  mit 
Wasser  oder  mit  Bleiwasser.  Zu  warnen  ist  dagegen  entschieden 
vor  dem  Gebrauch  gewisser,  vielfach  beliebter  Volksmittel,  wie  Auf- 
legen von  feuchter  Erde,  Fleischstücken  u.  dgl.  wegen  der  Gefahr 
einer  allfälligen  secundären  Inficirung  der  Stichstelle.  Es  sollte  ent- 
schieden nur  aseptisches  Material  auch  mit  solchen  kleinen  Wunden 
in  Berührung  gebracht  werden  dürfen  und  vielfach  mögen  schwerere 
Folgen,  wie  weitergreifende  Entzündungen  nach  solchen  Stichen,  die 
nicht  allzu  selten  vorkommen,  vielmehr  der  angewendeten  unzweck- 
mässigen Therapie,  als  dem  vergifteten  Stich  selbst  zuzuschreiben  sein. 


B.  Giftige  Stoffwecliselproducte. 

Unter  den  Thieren,  welche  zeitweise,  wahrscheinlich  durch  ver- 
änderte Nahrung  oder  besondere  Verhältnisse  des  Standortes,  an 
dem  sie  sich  aufhalten,  giftige  Producte  ihres  Stoffwechsels  sowohl 
in  drüsigen  Apparaten  als  in  den  Muskeln  produciren  und  dadurch 
dem  Menschen,  dem  sie  zur  Nahrung  dienen,  gefährlich  werden, 
sind  gewisse  Mollusken  und  Fische  zu  nennen. 

Es  hat  sich  gezeigt,  dass  die  Miesmuschel,  Mytilus  edulis,  ein 
für  gewöhnlich  durchaus  unschädliches  Thier,  unter  gewissen  Ver- 
hältnissen ein  intensives  Gift  enthält,  das  schon  mehrfach  Massen- 
intoxicationen  zum  Theil  mit  tödtlichem  Ausgang  bedingte.  Diese 
Muscheln  waren  aus  faulendem,  stagnirenden  Wasser  gewonnen  worden 
und  wurden  durch  Versetzen  in  süsses  Wasser  wieder  entgiftet. 

Die  Symptome  der  stattgehabten  Vergiftungen  waren  sehr  mannig- 
faltige: bei  einer  ersten,  sogenannten  exanthematischen  Form  ent- 
standen Angina  und  Dyspnoe  und  sodann  über  den  ganzen  Körper 
verbreitete  Erytheme  oder  Urticaria,  bei  einer  zweiten  gastroente- 
ritischen Form  heftige  Koliken  mit  profuser  Diarrhoe  und  rasch 
folgendem  Collaps.  Eine  dritte,  paralytische  Form  erwies  sich  als  die 
gefährlichste,  da  sie  oft  schon  in  1  —  2  Stunden  den  Tod  herbeiführte. 
Es  entstand  zuerst  Zusammenschnüren  im  Halse,  Stumpfsein  der 
Zähne,  dann  Brennen  und  Prikeln  in  den  Händen,  Schwindelgefühl 
mit  leichter  Beklemmung,  Erweiterung  der  Pupillen,  Unfähigkeit  zum 
Sprechen  und  Aufhebung  der  willkürlichen  Bewegung,  kalter  Schweiss 
und  Tod  durch  Lähmung  der  Herz-  und  Respirationsbewegung  ohne 
Convulsionen. 
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Brie;2;er  stellte  aus  den  giftigen  Muscheln  ein  Alcaloid  das 
Mytilotoxin  CgHjgNOa  dar,  welches  in  sehr  geringen  Mengen  (5  mg) 
Kaninchen  unter  den  Erscheinungen  der  Curarevergiftung  tödtet. 

Demselben  Standort  wie  die  Miesmuscheln  entnommene  Seesterne 
zeigten  ebenso  intensive  Giftigkeit. 

Im  Ferneren  sind  wiederum  eine  ziemliche  Anzahl  von  Fisch- 
species  bekannt,  deren  Fleisch  dadurch,  dass  sie  in  Fäulnis  be- 
griffene Nahrung  von  Krebsen,  Corallen  u.  s.  w.  herstammend  ver- 
zehren, giftig  wirkt.  Ausserdem  aber  entstehen  auch  Vergiftungen 
durch  das  Fleisch  kranker  Fische,  wie  des  Hausen,  Stör,  Lachs,  in- 
dem durch  Bacterienentwicklung  während  des  Lebens  dieser  Fische 
giftige  Stoffwechselproducte  in  ihnen  entstehen.  Diese  wirken  als 
Krampf-  und  Lähmungsgifte,  sind  aber  nicht  zu  verwechseln  mit  den 
aus  faulem  Fischfleisch  dargestellten  Ptomainen. 

Es  mag  hier  übrigens  noch  erwähnt  werden,  dass  es  ziemlich 
zahlreiche  Personen  gibt,  die  jedesmal  auf  Genuss  von  unverdor- 
benen Fischen,  Krebsen,  Austern  u.  s.  w.  in  ähnlicher  Weise  stets 
erkranken,  wie  wir  es  oben  für  den  leichtesten  Grad  der  Mies- 
muschelvergiftung gesehen  haben.  Sehr  kurze  Zeit  nach  dem  Genuss 
der  genannten  Thiere  stellt  sich  Hitze,  etwas  Beängstigung,  leichter 
Schwindel,  dann  oft  Erbrechen  und  Diarrhoe  ein.  Bald  darauf  folgt 
intensives  Jucken  und  Brennen  über  den  ganzen  Körper  und  ein 
Urticariaexanthem.  Nach  ca  24  Stunden  sind  diese  Symptome  dann 
meistens  wieder  abgelaufen.  Andere  Personen,  welche  gleichzeitig 
von  derselben  Nahrung  geniessen,  bleiben  dagegen  gänzlich  verschont, 
so  dass  für  die  ersteren  eine  Idiosyncrasie  anzunehmen  ist.  Ohne 
Zweifel  genügen  bei  diesen  schon  die  geringsten  Mengen  derartiger 
Stoffwechselproducte,  die  bei  der  grossen  Mehrzahl  der  Menschen 
gänzlich  unwirksam  bleibt,  zur  Hervorrufung  einer  leichten  Into-  » 
xication. 

C.  Giftige  Fäulnisproducte. 

Die  durch  Fäulnisproducte  thierischer  Substanzen  entstehenden 
Intoxicationen  berühren  sich  mit  denen  der  vorher  erwähnten  Ka- 
tegorie sehr  nahe.  Auch  hier  handelt  es  sich  um  Vergiftungen  durch 
Genuss  verdorbener  Nahrungsmittel.  Wie  leicht  zu  ersehen  ist, 
können  dieselben  Zersetzungsproducte,  die  nach  dem  Tode  der  be- 
treffenden Thiere  aus  ihrem  Körper  zumeist  durch  die  beginnende 
Bacterienfäulnis  entstehen,  unter  Umständen  schon  vorher  in  ihrem 
Körper  gebildet  werden,  falls  das  Thier  in  einer  bestimmten  Weise 
erkrankt  ist  oder  selbst  als  Nahrung  in  Fäulnis  begriffene  thierische 
Substanzen  verzehrt  hat.  Jedenfalls  aber  übertreffen  die  Vergiftungen 
der  jetzt  zu  besprechenden  Art  an  Häufigkeit  und  Wichtigkeit  die 
der  beiden  ersten  Kategorien  bedeutend. 

Fast  stets  handelt  es  sich  dabei  um  eine  grössere  Mehrzahl  von 
Vergiftungsfällen,  indem  gewöhnlich  ziemlich  sämmtliche  Personen, 
die  von  der  betreffenden  verdorbenen  Nahrung  genossen  haben,  mehr 
oder  weniger  schwer  erkranken.    Am  häufigsten  ist  es  der  Genuss 
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verdorbenen  Fleisches,  verdorbener  Wurstwaaren,  aber  auch  der  von 
Käse,  der  zu  Vergiftungen  im  erwähnten  Sinne  Veranlassung  gibt. 

In  mehreren  Fällen  ist  es  gelungen,  aus  derartig  verdorbenem 
Fleisch  und  Käse  bestimmte,  chemisch  als  alcaloidartige  Körper 
charakterisirte  Stoffe  darzustellen,  denen  man  mit  Recht  die  Gift- 
wirkung zuzuschreiben  hat.   Man  nennt  diese  Substanzen  Ptomaine. 

In  anderen  Fällen  handelt  es  sich  dagegen  bei  den  fraglichen 
Erkrankungen  nicht  um  Vergiftungen  im  eigentlichen  Sinn  des 
Wortes,  vielmehr  sind  daran  unzweifelhaft  bacterielle  Infectionen 
Schuld,  die  analog  wie  bekannte  Infectionskrankheiten  namentlich 
Typhus,  durchaus  ähnliche,  typisch  verlaufende  Krankheitsprocesse 
zu  erzeugen  vermögen.  Wir  haben  daher  diese  letzteren  nachher 
gesondert  zu  besprechen. 

Symptome.  Die  durch  Ptomaine  hervorgerufene  Fleisch-, 
Wurst-  und  Käsevergiftung  (die  Wurstvergiftung  wird  noch  häufig 
unter  dem  früher  gebräuchlichen  Namen  als  Botulismus  oder  AUan- 
tiasis  bezeichnet)  liefert  im  Wesentlichen  zwei  an  sich  zwar  verschie- 
dene, aber  meist  combinirt  auftretende  Symptomencomplexe,  die  wir 
kurz  als  gastrische  und  als  nervöse  bezeichnen  können. 

Etwa  6 — 12 — 24  Stunden  nach  dem  Genuss  der  betreffenden 
Nahrungsmittel  erfolgen  Uebelsein,  Erbrechen  des  Genossenen,  Leib- 
schmerzen mit  oder  ohne  nachfolgender  Diarrhoe.  Das  Erbrechen 
dauert  oft  hartnäckig  an  und  das  Erbrochene  besteht  zuerst  aus  Nah- 
rungsresten, später  aus  schleimigen,  mit  Galle  vermischten  Massen. 
Nachher  folgt  starke  Trockene  im  Mund  und  Schlünde,  Schling- 
beschwerden, Stimmlosigkeit,  Unfähigkeit  zum  Schlucken,  oft  Athem- 
noth  und  Hustenreiz.  Es  stellt  sich  Schwindel  und  Kopfschmerz  ein, 
Schwäche  der  willkürlichen  Bewegung,  oft  bis  zur  totalen  Lähmung 
gesteigert,  Ptosis,  Mydriasis,  Anästhesie  mit  Taubheit  und  Kriebeln 
in  den  Gliedern.  Die  Pulsfrequenz  und  die  Körpertemperatur  können 
anfänglich  erhöht  sein,  dann  aber  tritt  Sinken  der  Temperatur  und 
Verlangsamung  und  Schwäche  des  Pulses  ein.  Der  Tod  erfolgt  im 
Zustand  eines  tiefen  Collapses. 

In  manchen  Fällen  stehen  die  gastrischen  Erscheinungen  durchaus 
im  Vordergrund,  das  Erbrechen  und  die  Diarrhoe  werden  sehr 
stürmisch,  die  entleerten  Massen  nehmen  helle,  reiswasserartige  Be- 
schaffenheit an,  es  folgt  rasch  Collapsus,  kurz  das  ganze  Bild  kann 
durchaus  dem  der  asiatischen  Cholera  ähnlich  sehen  und  der  Tod 
kann  binnen  wenigen  Stunden  eintreten. 

Wiederum  kommen  Fälle  vor,  in  denen  die  gastrischen  Er- 
scheinungen sehr  unbedeutend,  vielmehr  die  nervösen  fast  aus- 
schliesshch  zu  beobachten  sind,  wobei  besonders  die  der  Atropinver- 
giftung  ähnlichen  Symptome  der  Trockenheit  im  Schlünde,  der  Dys- 
phagie und  Mydriasis,  sowie  die  oft  lange  zurückbleibenden  Läh- 
rnungen  einzelner  Muskelgruppen,  namentlich  der  Gaumenmusculatur, 
sich  als  charakteristisch  ergeben. 

Bei  den  nicht  zum  Tode  führenden  Intoxicationen  ist  der  Ver- 
lauf je  nach  ihrer  Schwere  ein  sehr  verschieden  langsamer.  Meist 
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aber  bleibt  für  längere  Zeit  grosses  allgemeines  Schwächegefühl  und 
Empfindlichkeit  der  Verdauungsorgane  zurück. 

Die  Section  ergab  bei  dieser  Form  der  Fleischvergiftung  bisher 
keine  wesentlichen  Veränderungen.  Es  gelang  auch  bisher  nicht, 
aus  giftigen  Würsten  oder  giftigem  Fleisch  von  Schlachtthieren  ein 
Ptomain  zu  gewinnen,  das  in  analoger  Weise  wie  das  Fleisch  selbst 
giftig  gewirkt  hätte.  Dagegen  stellte  v.  Anrep  aus  giftigem  Fisch- 
fleisch vom  Stör  ein  von  ihm  Ptomatoatropin  genanntes  Alealoid  dar, 
das  dem  Atropin  durchaus  analoge  Wirkung  zeigt. 

Die  in  neuerer  Zeit  besonders  in  Amerika  häufiger  beobachteten 
Intoxication  durch  Käse  ergaben  ein  ganz  ähnhches  Symptomenbild 
wie  die  Fleisch-  und  Wurstvergiftung,  führten  aber  sehr  selten  zum 
Tode.  Gewöhnlich  handelte  es  sich  um  alten  Weichkäse,  der  die 
Vergiftungen  veranlasst  hatte.  Es  gelang  durch  Aether  aus  dem- 
selben ein  giftiges  Tyrotoxin  zu  isoliren. 

Für  die  Behandlung  derartiger  Vergiftungen  empfiehlt  sich 
stets  in  erster  Linie  die  Entleerung  der  betreffenden  Nahrungsstoffe 
durch  Brech-  und  Abführmittel.  Im  Uebrigen  ist  symptomatisches 
Verfahren  angezeigt,  da  ein  eigentliches  Gegengift  gegen  die  Wirkung 
des  atropinartigen  Ptomains  vorläufig-  noch  nicht  bekannt  ist. 

Unter  den  Fleischvergiftungen,  die  auf  bacterielle  Infection  zu- 
rückzuführen sind,  haben  wir  ebenfalls  verschiedene  Arten  solcher 
Infectionen  zu  unterscheiden.  Von  diesen  ist  von  vornherein  auszu- 
scheiden die  durch  Milzbrand  hie  und  da  entstandene  Infection. 
Viel  häufiger  kommen  septische  Infectionen  vor,  ganz  beson- 
ders war  es  sehr  oft  das  Fleisch  von  du.rch  septische  Puerperal- 
erkrankungen  abgestandenen  Kühen  und  Kälbern,  welche  Massenvergif- 
tungen unter  dem  Bilde  einer  Sepsis  intestinahs  bedingte.  Das  Bild 
dieser  Erkrankungen  entspricht  einem  intensiven,  fieberhaften  Brech- 
durchfall mit  nachherigen  Collapserscheinungen  und  langdauernder 
allgemeiner  Schwäche.  Entweder  handelt  es  sich  in  diesen  Fällen 
um  eine  Sepsis,  die  im  Darm  direct  durch  die  mit  dem  Fleisch  ein- 
geführten Microorganismen  veranlasst  wird,  oder  um  eine  Vergiftung 
durch  die  in  Folge  ihrer  Einwirkung  auf  das  Fleisch  von  ihnen 
gebildeten  Toxine,  in  welchem  Falle  dann  Kochen  das  Gift  oft  nicht 
zerstört. 

Endlich  sind  eine  ziemliche  Anzahl  von  Massen  Vergiftungen 
durch  Fleisch  beobachtet,  welches  scheinbar  von  gesunden  Thieren 
stammte  und  das  weder  beim  Kochen  sich  als  nicht  frisch  erwies, 
noch  auch  beim  Genuss  irgend  auffälligen  Geschmack  oder  Geruch 
darbot.  Die  Erkrankungen,  welche  dem  Genüsse  folgten,  traten 
auch  nicht  unmittelbar  darnach  auf,  vielmehr  erst  nach  einem  bis 
mehreren  Tagen  und  verliefen  durchaus  unter  dem  Bilde  eines  meist 
mittelschweren  oder  leichten  Typhus  abdominalis  mit  sämmtlichen, 
dieser  Krankheit  angehörenden  Symptom-Gruppen  und  Complicationen, 
ja  es  kamen  auch  unzweifelhaft  von  den  ersten  ausgehende  secundäre 
Erkrankungen  unter  den  nämlichen  Symptomen  verlaufend  vor.  Diese 
Fleischepidemien,  die  namentlich  in  ider  Schweiz,  im  Canton  Zürich 
häufiger  (Andelfingen  1831,  Kloten  1878,  Birmensdorf  1879,  Würenlos 
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und  Oetweil  1880)  auftraten,  lassen  sich  zur  Stunde  in  ihrer  Aetio- 
logie  noch  nicht  sicher  erklären.  Ausgeschlossen  war  dabei  jedenfalls 
irgend  eine  andere  Infectionsquelle  als  das  Fleisch  selbst,  aber  in 
welcher  Weise  dieses  die  typhusartige  Infection  bewirkte,  lässt  sich 
deswegen  nicht  genau  feststellen,  da  bacteriologische  Unteruchungen 
zu  jener  Zeit  natürlich  noch  fehften. 


Anhang. 

Von  den  aus  verschiedenen  Sorten  kürzere  oder  längere  Zeit 
dem  Fäulnisprocess  unterworfenen  Fleisches  von  Brieger  erhaltenen 
chemisch  genau  charakterisirten  basischen  Verbindungen  oder  Pto- 
mainen  haben  sich  folgende  als  stärker  giftig  erwiesen: 

1)  aus  faulem  Fleisch  von  Säugethieren  das  Neurin,  welches 
analog  wirkt  wie  Muscarin; 

2)  aus  gefaultem  Fischfleisch 

a)  Aethy  lendiamin  C2H^(NH3)2,  welches  Mydriasis,  gerin- 
gen Speichelfluss  und  krampfartige  Respiration  hervorriet; 

b)  Muscarin; 

3)  aus  gefaulten  Cadavertheilen  das  Mydalein,  welches  bei 
Kaninchen  und  Katzen  intensive  Mydi'iasis,  vermehrte  Speichel-  und 
Schweisssecretion  und  intensive  Dyspnoe  bedingte  und  durch  von 
unten  nach  oben  fortschreitende  Lähmung  die  Thiere  tödtete; 

4)  aus  gefaultem  Pferdefleisch  das  Mydatoxin,  welches  ebenfalls 
Mydriasis,  Lähmung  der  willkürhchen  Bewegung  und  Steigerung  der 
Reflexerregbarkeit  bewirkt. 

Ausser  diesen  giftigen  Ptomainen  werden  eine  Reihe  ungiftiger 
z.  Theil  bisher  nicht  bekannter  Basen  neben  bekannten  und  zwar 
meist  in  grösserer  Menge  als  die  giftigen  erhalten  ;  nämlich 

Neuridin  (CfiHi^Na) 

Putrescin  (C4Hj2N2)  Diäthyläthylendiamin. 

Cadaverin  oder  Pentamethylendiamin  (C5H14N9). 

Gadinin  (C^Hi.NOg). 

Saprin  (C^H.aN,) 

Mydin  (CigHuNO),  ferner 
Methylamin,  Dimethylamin,  Trimethylamin,  Aethylamin,  Diäthylamin, 
Triäthylamin. 

Die  praktisch  toxicologische  Bedeutung,  welche  neben  dem  hohen 
theoretischen  Interesse  diese  Körper  und  die  Art  ihrer  Darstellung 
besitzen,  besteht  namentlich  darin,  dass  bei  der  Aufsuchung  von  Alca- 
loiden  aus  Leichentheilen  sie  sich  öfter  neben  solchen  oder  allein  in 
den  Extracten  finden  werden  und  deshalb  zur  Verwechslung  mit  den 
gesuchten  pflanzlichen  Alcaloiden  führen  können.  Es  wird  dies  dann 
der  Fall  sein,  falls  mau  sich  begnügt,  vor  der  vollkommenen  Rein- 
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darstellung-  die  Anwesenheit  von  Alcaloiden  bloss  durch  die  soge- 
nannten allgemeinen  Alcaloidreagentien  festzustellen  und  dann  gleich 
mit  der  Substanz  zu  Thierversucheu  schreitet,  um  die  Giftigkeit  zu 
prüfen. 

Die  bisherigen  Untersuchungen  beweisen,  dass  es  einerseits 
möglich  ist,  die  Cadaveralcaloide  oder  Ptomaine  im  Einzelnen  zu 
charakterisiren,  andererseits  gilt  dies  ebenso  für  die  Pflanzenalcaloide, 
soweit  diese  bei  forensischen  und  toxicologischen  Untersuchungen  in 
Frage  kommen  und  ausserdem  besitzen  die  letzteren  in  ihrer  grossen 
Mehrzahl,  falls  sie  genügend  rein  sind,  so  charakteristische  Farben- 
reactionen  und  zugleich  scharf  zu  begrenzende  physiologische  Wir- 
kung, dass  eine  Verwechslung  ausgeschlossen  erscheint,  falls  die 
Bedingung  erfüllt  ist,  vor  Anstellung  der  Einzelversuche  ein  reines 
Material  herzustellen. 


Sachregister. 


Abnorme  Hautverlärbungen  19, 
Abrin  138. 

Abrus  precatorius  138. 
Absichtliche  Vergiftungen  9. 
Acetanilid  131. 
Aeidum  arsencium  72. 

—  arsenicosum  72. 

—  carboliciira  53. 

—  hydrochloricum  50. 

—  nitricum  48. 

—  nitrosum  60. 

—  picronitricum  129. 
■ —  pyrogallicum  131. 

—  sulfuricum  45. 

—  sulfurosura  61. 
Aconin  177. 
Aconitin  177. 
Aconitum  177. 

—  ferox  177. 

—  Napellus  177. 

—  Stoerkeanum  177. 
Acute  Vergiftungen  14. 
AdonidLa  191. 
Adonis  191. 

Aether  143. 
Aethylaether  143. 
Aethylalcohol  143. 
Aethylbromid  143. 
Aethylendiamin  203. 
Aetiologie  der  Vergiftungen  8. 
Aetzalkalien  56. 
Aetzammoniak  57. 
Aetzgifte  44. 
Aetzkali  56. 

Aeussere  Besichtigung  19. 
Agaricus  campestris  134, 

—  phalloides  134. 
Agrostemma  Githago  137. 

—  Sapotoxin  137. 


Aldehyd  182. 
Alcohol  143. 

Allgemeine  Pathologie  der  Vergiftungen 

des  Menschen  10. 
Allgemeinwirkung  der  Gifte  3. 
Amanita  134. 

—  bulbosa  134. 

—  muscaria  185. 

—  pantherina  187. 

—  phalloides  134. 
Amblyopia  saturnina  84. 
Ameisensäure  198. 
Amidobenzol  130. 
Amphibien  196. 
Amygdalin  117. 
Amylalcohol  149. 
Amylnitrit  129. 
Anaesthetica  139. 
Anamirta  Cocculus  174. 
Androctonus  197. 
Andromedotoxin  179. 
Anilin  130. 

Antiarin  191. 
Antiaris  toxicaria  191. 
Antidotarische  Behandlung  17. 
Antidotum  arsenici  76. 
Antifebrin  ]31. 
Antimon  79. 
Antimonwasserstoff  134. 
Antipyrin  131. 
Apis  mellifica  198. 
Apparat  von  Marsh  78. 

—  von  Mitscherlich  70. 

—  von  Williams  31. 
Aqua  Laurocerasi  116. 

—  amygdalarum  amararum  116. 
Argentum  nitricum  97. 
Argyrie  97. 

Aristolochia  105. 


206  — 


Aristolocliin  105. 
Arsenvergiftung  72. 

—  acute  73. 

—  chronische  77. 
Arsenige  Säure  72, 
Arsenmelanose  77. 
Arsensäure  72. 
Arsenspiegel  78. 
Arsenwasserstoif  133. 
Artemisia  183. 
Arterio-capillary  fibrosis  84. 
Aithralgia  saturnina  83, 
Arthropoden  197. 

Atropa  Belladonna  159. 
Atropin  159. 
Auripigment  72. 
Ausscheidung  der  Oifte  5. 
Ausschüttelungsmethoden  23. 
Auswaschung  des  Magens  16. 
Azurin  86. 

Barium  192. 

Bariumcarbonat  193. 
Bedingungen  der  Giftwirkung  3. 
Eenzaldehyd  117. 
Benzol  159. 
Betain  187. 
Bilsenkraut  160. 
Bittermandelöl  116. 
Blausäurevergiftung  117. 
Blei  81. 

Bleiamblyoijie  84. 
Bleiarthralgie  83. 
Bleichromat  81,  95, 
Bleiessig  81. 
Bleicarbonat  81. 
Bleigicht  84. 
Bleiglätte  81. 
Bleikolik  82. 
Bleilähmung  83, 
Bleiniere  84. 
Bleisaum  82. 
Bleitriäthyl  86. 
Bleizucker  81. 
Blut  27. 
Blutgifte  109. 
Blutlaugensalz  117. 

—  gelbes  117. 

—  rothes  120. 


Boletus  luridus  187. 

Bothrops  194. 

Botties  vermin  killer  170. 

Botulismus  201. 

Brechmittel,  therapeutisch  16. 

Brechnuss  170. 

Brechweinstein  79. 

Bremse  198. 

Brillenschlange  194. 

Brom  60. 

Bromäthyl  143. 

Brombromkalium  als  Reagens  24. 
Bruein  173. 
Buthus  afer  193. 

Cachexla  mercurialis  93. 
Cadmium  89. 
Calabarbohne  168. 
Calabarin  169. 
Calciumoxalat  52. 
Calomel  90. 
Canthariden  62. 
Cantharidin  62. 
Cantharidinsäure  62. 
Carbolsäure  53. 
Cerastis  194. 
Cerebrospinalgifte  139. 
Cevadin  176. 

Chemische  Untersuchung  22. 
—  Constitution  der  Gifte  41. 
Chinin  184. 
Chlor  60. 
Chloralhydrat  60. 
Chlorbarium  192. 
Chlorjod  als  Reagens  24. 
Chloroform  139. 
Chloroformnarcose  141. 
Chlorsaures  Kali  124. 
Chlorzink  88. 
Cholin  185. 
Chrom  95. 
Chromniere  96. 
Chromsäare  96. 
Chromsaures  Kali  95. 
Chronische  Vergiftungen  15. 
Cicuta  175. 
Cicutoxin  175. 
Circulationsapparat  33. 
Claviceps  purptirea  100. 


—    207  — 


Clotho  194. 

Cocain  163. 

Codein  156. 

Colchicin  179. 

Colchicum  autumnale  179. 

Collapserscheinungen  11. 

Conhydrin  181. 

Coniin  181. 

Conium  maculatum  181. 
Convallamarin  191. 
Coriamyrtin  175. 
Cornutin  101. 
Cresol  13-2. 
Crotaliden  191. 
Croton  tiglium  64. 
Crotonolsäuie  64. 
Culex  198. 

Cuprum  aceticum  .86. 

Cuprum  arseniatum  86. 

Cuprum  sulfuricum  86,  als  Antidot  70. 

Curare  182. 

Curarin  182. 

Curin  182. 

Cyankalium  116. 

Cyanmcthaemoglobin  120. 

Cyanverbindungen  116. 

Cyanwasserstotisäure  116. 

Cyclamin  137. 

Cynoglossin  183. 

Cytisin  169. 

Cytisus  Laburnum  169. 

Daphne  Mezereum  63. 
Datura  Strarnmonium  160. 
Daturin  160. 
Delirium  tremens  146. 
Delphinin  179. 

Diagnose  der  Vergiftungen  13. 
Dlamid  132. 
Digitalein  187. 
Digitalin  187. 
Digitaliresin  187. 
Digitalis  purpurea  187. 
Digitonin  187. 
Dinitrobenzol  128. 
Dittmar's  Reagens  24. 
Dowsongas  HO. 
Dragendorffs  Methode  23,  158. 
Drüse nsecrete,  giftige  194. 


Duboisia  myoporoides  160. 
Dussart-Blondlot'sches  Verfahren  71. 
Dynamit  128. 

Ecgonin  163. 
Echiin  18:5. 
Echium  183. 
Echis  194. 

Eclampsia  saturnina  83. 
Eisen  98. 
Eisenchlorid  98. 
Eisenvitriol  98. 
Elimination  der  Gifte  5. 
Emulsin  117. 

Encephalopathia  saturnina  83. 
Erethismus  mercurialis  93. 
Ergotinsäure  1 00. 
Ergotismus  spasmodicus  103. 
Ergotismus  gangränosus  103.  • 
Erythrophlein  191. 
Erythrophleum  guinense  191. 
Erythroxylon  Coca  163. 
Eseridin  169. 
Eserin  168. 
Exalgin  131. 

Experimentelle  Untersuchung  25. 
Extractionsmethoden  23. 
Extractum  Golchici  179. 
Extractum  Opii  152. 

Fallungsmittel,  therapeutische  17. 
Fällungsreagentien  24. 
Fäulnissproducte,  giftige  200. 
Farbstofife,  arsenbaltige  72. 
Ferrichlorid  98. 
Ferridcyankalium  120. 
Ferrocyankalium  1 1  6. 
Ferrosulfat  98. 
Fingerhut  187. 
Fische  196. 
Fisch  gif t  196. 
Fleischfäulnis  201. 
Fleischmilchsäure  67. 
Fleischvergiftung  201. 
Fliege,  spanische  62. 
Fliegenschwammrauscarin  185. 
Fluorwasserstoffsäure  50. 
Formaldehyd  132. 
Froehde's  Reagens  24. 


208  — 


Fugu  183,  197. 
Fuselöl  149. 

Gase,  ätzende  59. 
Gastroenteritis  toxica  11. 
Gegengifte  17. 
Gemischte  Giftwirkung  3. 
Genussmittel  8. 
Gewerbliche  Vergiftungen  8. 
Gewöhnung  7. 
Giftmord  10. 
Giftselbstmord  9. 
Giftweizen  70. 

Giftwirkung  im  Allgemeinen  3. 
Githagin  i:i7. 
Glycerin  132. 

Glycyrrliizinsaures  Silber  98. 

Goldregen  169. 

Grün,  Scheele'sches  72. 

—  Schweinfurter  72. 

Grünspan  86. 

Guajacol  132. 

Guajacprobe  120. 

Haematoporphyrin  151. 
Haemogallol  131. 
Haemoglübinurie  12. 
Hagers  Eeagens  24. 
Helleborein  190. 
Helleborin  190. 
Helleboresin  191. 
Helleboretin  101. 
Helleborus  190. 
Helvella  esculenta  135. 
Helvellasäure  135. 
Herapathit  185. 
Herz  30. 
Herzgifte  185. 
Herzspitze  31. 
Holzgeist  149. 
Homatropin  163. 
Hornisse  198. 
Hornviper  194. 
Hydrarg.  bichlor.  corros.  90. 
— •  praecipit.  alb.  90. 
Hydrazin  132. 
Hydrophis  194. 
Hydroxylamin  132. 
Hyoscin  159. 
Hyoscyamin  159. 


Hyoscyamus  160. 
Idiosyncrasie  7. 
Ignatiusbohne  170. 
Illicium  176. 
Immunität  7. 
Innere  Besichtigung  19. 
Isocyanphenyl  143. 

Isolirung  der  Alcaloide,  Glucoside  etc.  23. 

Jaborandi  167. 
Jaboridin  168. 
Jaborin  168. 
Jervin  177. 
Jod  105. 

Jodvergiftung,  acute  105. 

—  chronische  106. 
Jodcachexie  106. 
Jodeyan  121. 

Jodjodkalium  als  Eeagens  24. 
Jodkalium  105. 
Jodoform  108. 

Käsevergiftung  201. 
Kakodylverbindungen  72. 
Kali  chloricum  124. 
Kalinüsse  168. 
Kaliumbicliromat  95. 
Kaliumchromat  95. 
Kalium  salze  191.' 
Kaliumpermanganat  70. 
Kaliumquecksilberjodid  24. 
Kaliumcadmiumjodid  24. 
Kaliumchlorat  124. 
Kichererbse  104. 
Kiefemecrose  71. 
Klapperschlange  194. 
Kleesäure  51. 
Kleesalz  51. 
Kloakengase  121. 
Kobalt  99. 
Kochsalzinfusion  17. 
Kohlendisulfid  123. 
Kohlendunst  109. 
Kohlenoxyd  109. 
Kohlenoxydhaemoglobin  114. 

—  spectrum  115. 

Kohlenoxydvergiftung,  acute  III,  chroni- 

nische  114. 
Kokkelskörner  174. 
Kornrade  137. 


209  - 


Kreuzotter  194. 
Kriebelkrankheit  103. 
Kröten  196. 
Kupfer  86. 
Kupferkolik  86,  8. 
Kupfersalmiak  86. 
Kupfervitriol  86. 

Lathrodectes  197. 
Lathyrismus  104. 
Lathyrus  104. 
Latrinengas  121. 
Laudanum  152. 
Laugenvergiftung  56. 
Leichenalcaloide  203. 
Leuchten  der  Atliemluft  67. 
—  des  Mageninhalts  67. 
Leuchtgas  110. 
Leucin  67, 

Liquor  ferri  sesquichlorati  98. 
Localvyirkung  der  Gifte  3. 
Locale  Aetzwirkung  10. 
Lösungsmittel  der  Alcaloide  23. 
Luchini's  Reagens  24. 
Lycosa  tarantula  197. 
Lytta  vesicatoria  62. 

Magisterium  Bismuthi  94. 
Malmignatte  197. 
Mandelin's  ßeagens  24. 
Mandeln,  bittere  117. 
Mangan  99. 
Marme's  Reagens  24. 
Marsh'scher  Apparat  78. 
Medicinalvergiftung  9. 
Mekonsäure  152. 
Melabris  62. 
Meloe  62. 
Mennige  81. 
Mercurialien  90. 
Metallalbuminate  65. 
Metalle,  Auffindung  der  24. 
Metallniere  65. 
Methaemoglobinbildung  28. 
Methylalcohol  149, 
Methy  latropin  149. 
Methylconiin  181. 
Methylmorphin  156. 
Methylstrychnin  183. 


Meyer 's  Reagens  24. 
Mezerein  63. 
Miesmuschel  199. 
Minengase  110. 
Miosis  40. 
Mirbanöl  126. 
Mitscherlicli's  Verfahren  70. 
Morchel  135. 
Morchelptomain  136. 
Morphin  152. 

Morphinvergiftung  Acute  154. 

—  Chronische  157. 
Muscarin  185,  203. 
Muskeln  29. 
Mutterkorn  100. 
Mydalciu  203. 
Mydatoxin  187,  203. 
Mydriasis  CO. 
Mytilotoxin  183,  203. 
Mytilus  edulis  199. 

Nachweis  der  Gifte  21. 
Naja  haje  194. 
Naja  tripudians  194. 
Narcein  156. 
Narcose  40. 
Narcotica  139 
Narcotin  156. 

Natriumsulfat  als  Antidot  55. 

Neriin  191. 

Nerium  oleander  191. 

Nervengifte  139. 

Nerven,  motorische  29. 

—  sensible  30. 

—  Secretions-  38. 
Nervensystem  39. 
Neurin  187. 
Nickel  99. 

Nicotiana  tabacum  164. 
Nicotin  164. 
Niesswurz  177,  190. 
Nitrite  129. 
Nitrobenzol  126. 
Nitroglycerin  128. 

Oeconomische  Vergiftungen  9. 
Oenanthe  crocata  175. 
Oenanthin  175. 
Oleandrin  191. 


—    210  — 


Oleum  Crotonis  64. 
Opium  162. 

Opiumvergiftung  Acute  164. 

—  Chronisclie  157. 
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Physostigmin  168. 
Phytolaccotoxin  175. 
Picrinicteras  130. 
Picrinsäure  129. 
Picraminsäure  130. 
Picrotoxin  174. 
Pilocarpidin  167. 
Pilocarpin  167. 
Pilocarpus  167. 
Piperidin  159. 
Planta's  Eeagens  24. 
Platin  99. 


Polygala  Senega  137. 
Pseudoaconin  177. 
Pseudoaconitin  177. 
Pseudoconhydrin  181. 
Pseudoatropin  159. 
Prognose  der  Vergiftungen  15. 
Ptomaine  201. 
Ptomatoatropin  202. 
Puffotter  194. 
Pyridin  159. 
Pyrogallol  131. 

Quebrachorinde  179, 
Quecksilber  89. 
QuecksUberäthj-l  94. 
Quecksilbermethyl  94. 
Quecksilberchlorid  90. 
Quecksilberchlorür  90. 
Quillajasäiire  137. 
Quillajasapotoxin  137. 

Realgar  72. 
Eebendolde  175. 
Resoi-ption  der  Gifte  4. 
Ricin  138. 
Eicinussamen  138. 
Eoussin'sche  Krystalle  167. 

Sabadilla  officinalis  176. 
Sabina  officinalis  64. 
Salamander  196. 
Salpetersäure  48. 
Salpetrige  Säure  60. 
Salpetrigsaure  Salze  129. 
Salzsäure  50. 
Samandarin  196. 
Santonin  183. 
Santonsäure  183. 
Saponingifte  138. 
Sapotoxin  137. 
Scheele's  Grün  72. 
Scheibler's  Eeagens  24. 
Schierling,  gefleckter  181. 
Schlangengift  194. 
Schönbein's  Eeaction  119. 
Schulze's  Eeagens  24. 
Schwefelarsen  72. 
Schwefelkohlenstoff  124. 
Schwefelmethämoglobin  123. 
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Schwefelquecksilber  91. 
Schwefelsäure  45. 
Schwefelwasserstoff  121. 
Schwefelig-e  Säure  61. 
SchweinfurtergTÜn  72. 
Sclerotinsäure  100. 
Scorplonengift  197. 
Seeale  cornutum  100. 
Seidelbast  63. 
Semen  Cinae  183. 
Senegin  137. 
Sikimin  175. 
Silber  97. 
Silbernitrat  97. 
Solaneengifte  159. 
Solutio  arsenicalis  Fowleri  72. 

—  Pearsoni  72. 

Sonnenschein  de  Vry's  Eeagens  24. 

Spanische  Fliege  62. 

Sphacelinsäure  100. 

Spinnen  197. 

Stechapfel  160. 

Stibio  kali  tartaricum  79. 

Stickoxyd  116. 

Stickoxydhämoglobin  116. 

Stör  202. 

Stoffwechselproducte,  gütige  199. 
Strophantin  191. 
Strophantus  191. 
Strychnin  170. 
Strychnos  colubrina  170, 

—  Ignatii  170. 

—  nux  vomiea  170. 

—  Tieute  170. 

—  toxifera  182. 
Sublimat  90. 
Sulfonal  151. 

Symptomatische  Behandlung  18. 
Symptomatologie  der  Vergiftungen  10. 

Tabak  164. 

Tarantel  197. 

Tartarus  stibiatus  79. 

Taxin  180. 

Taxus  baccata  180. 

Terpentinöl  als  Antidot  70. 

Thebain  156. 

Tetrodon  197. 

Thiergifte  193. 


Thuja  occidentalis  64. 
Tollkirsche  159. 
Toxalbumiue  22,  138. 
Toxiresin  187. 
Transfusion  17. 
Tremor  mercurialis  93. 
Tribromphenol  56. 
Trihydroxylbenzol  131. 
Trinitroglycerin  128. 
Trinitrophenol  129. 
Triton  196. 
Tropeine  159. 
Tropin  159. 

Typhus  durch  Fleisch  202. 
Ty rosin  67. 
Tyrotoxin  202. 

Uiex  europaeus  169. 
Ulexin  160. 

Unabsichtliche  Vergiftungen  8. 
TJntersalpetersäure  60. 
Untersuchung  der  isolirten  Zellen  u.  Ge- 
webe 26,  an  lebenden  Thieren  31. 
Upasgift  170. 
Upas  Tieute  170. 
Upas  Antiar  191. 
Uraeusschlange  194. 
Uran  99. 

Venäsection,  17. 

Veränderungen  der  Gerinnbarkeit  des 
Blutes  27,  der  rothen  Blutkörperchen 
27,  des  Blutfarbstoffs  28. 

Veratrin  176. 

Veratroidin  177. 

Veratrum  album  177. 

—  viride  177. 

Verfahren  von   Fresenius   &   Babo,  24 

modificirtes  25. 
Vespa  crabro  198. 

—  vulgaris  198. 
Vinylcholin  187. 
Vipera  berus  194. 

—  Kedii  194. 
Vorproben  21. 

Wagner's  Eeagens  24. 
Wassergas  110. 
Wasserschierling  175. 
Wenzell's  Eeagens  24. 
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Wespe  198. 

Wirkung  der  Gifte  auf  einzellige  Organis- 
men u.  einzelne  Zellen  26,  das  Blut  27, 
auf  die  Muskeln  u.  Nerven  29,  auf  das 
isolirte  Herz  30,  auf  den  Circulations- 
apparat  33,  auf  die  Eespiration  35,  auf 
den  Verdauungsapparat  36,  auf  die 
Secretionsorgane  38,  auf  das  Nerven- 
system 39. 

Wismuth  9i. 

Wismutbsubnitrat  94. 

Wurmsamen  183. 

Wurstvergiftung  201. 


Xanthopsie  183. 

Zink  88. 
Zinkcarbonat  88. 
Zinksulfat  88. 
Zinkfällung  des  Blutes  22 
Zinkchlorid  88. 
Zinn  96. 
ZinncUorid  96. 
Zinncblorür  96. 
Zuckerkalk  55. 
Zündholzköpfchen  65. 


E  und  k.  Hoftuchüiuckerei  Karl  Proehaska  in  Teschen. 


